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Les  symptômes  cérébro-spinaux  apparaissent  parfois  dès  le 
début  de  la  fièvre  typhoïde;  par  leur  importance  insolite,  ils 
peuvent  masquer  les  autres  signes  de  la  maladie,  et  la  faire 
confondre  avec  une  forme  quelconque  de  méningite  cérébro- 
spinale.  La  thèse  de  Fritz,  excellente  étude  clinique,  est  le 
premier  travail  d'ensemble  paru  sur  cette  question  si  intéres- 
sante ;  il  avait  très  nettement  vu  que  les  symptômes  cérébro- 
spinaux peuvent  relever  soit  d  une  méningite  typhique  soit 
de  simples  troubles  fonctionnels  du  système  nerveux.  Mais 
Tétude  des  observations  citées  dans  sa  thèse  montre  qu'à 
cette  époque,  il  était  impossible  au  clinicien  de  préciser  Tori- 
gine  de  ces  accidents,  dont  révolution  seule  indiquait  la 
nature. 

Les  difficultés  du  diagnostic  en  pareil  cas  sont  en  effet 
extrêmes  :  s'agit-il  d'une  fièvre  typhoïde,  ou  d'une  méningite 
(cérébro-spinale,  tuberculeuse  ou  à  pneumocoques)  ;  et,  si  c'est 
une  fièvre  typhoïde,  les  symptômes  nerveux  sont-ils  dus  à 
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une  méningite,  ou  déterminés  par  des  désordres  fonctionnels 
d'origine  toxique? 

Avant  le  séro-diagnostic  de  Widal,  et  Texamen  cytologique 
du  liquide  céphalo-rachidien,  ces  questions  étaient  insolubles 
au  lit  du  malade.  Nous  sommes  mieux  armés  pour  les  résou- 
dre ;  et  pourtant  entre  ces  faits  d'origine  si  nettement  dis- 
tincte, on  peut  trouver  des  intermédiaires  qui  semblent  mon- 
trer qu'il  n'y  a  pas  entre  eux  une  différence  fondamentale 
de  nature. 

Quant  à  présent,  l'examen  du  liquide  céphalo-rachidien 
extrait  par  ponction  lombaire  permet  de  distinguer  la  véri- 
table méningite  typhique  de  ces  cas  qu'on  est  encore  autorisé 
à  qualifier  du  nom  de  méningisme. 

L'observation  suivante  est  fort  instructive  à  cet  égard  : 

M...  Louis,  &gé  de  cinq  ans,  entre  le  18  juin  1901  à  Thôpital  des  Enfants- 
Malades,  salle  Guersant,  n<*  8. 

11  n*y  a  rien  à  relever  dans  ses  antécédents  héréditaires  ;  ses  parents 
sont  vivants  et  bien  portants  ;  sa  mère  a  eu  quatre  enfanls  et  a  fait  une 
fausse  couche  de  quatre  mois. 

Le  malade  est  né  à  terme,  a  été  nourri  au  sein  pendant  trois  mois,  puis 
au  biberon,  a  marché  à  vingt  mois,  a  eu  la  varicelle  à  deux  ans.  Depuis 
que  Tenfant  est  revenu  de  nourrice,  i7  est  sujet  à  s'enrhumer  et  touase 
souvent. 

Les  accidents  actuels  ont  débuté  huit  jours  avant  l'entrée  du  malade  à 
rhôpital  :  à  ce  moment,  lenfant  se  plaignait  de  mai  de  tête,  de  courba- 
ture ;  il  perdait  Pappétit,  ne  dormait  plus,  se  mettait  à  tousser  et  était 
un  peu  oppressé;  il  était  constipé  ;  il  fut  purgé  chez  lui  avec  de  Thuile  de 
ricin. 

Lorsqu'il  arrive  à  l'hôpital  le  18  juin,  Tenfant,  amaigri,  parait  un  peu 
abattu,  mais  répond  encore  bien  aux  questions.  La  langue  est  blanche  et 
saburrale  en  son  milieu,  rouge  à  la  pointe  et  sur  les  bords  ;  le  ventre  est 
souple,  non  ballonné  ;  on  note  un  léger  gargouillement  dans  la  fosse 
iliaque  droite;  pas  de  taches  rosées.  La  rate  et  le  foie  paraissent  normaux. 
On  trouve  dans  les  aines  et  dans  les  aisselles  de  la  polymicroadénopathie. 

Le  malade  se  plaint  d'une  céphalalgie  légère  et  surtout  de  douleur  à  la 
nuque,  douleur  exagérée  par  la  pression  au  niveau  des  apophyses  épi- 
neuses des  sixième  et  septième  vertèbres  cervicales.  —  Raideur  très 
marquée  des  muscles  du  cou  :  les  mouvements  de  flexion  du  cou  sont 
absolument  impossibles,  et  toute  tentative  pour  les  provoquer  est  très 
douloureuse.  Les  pupilles,  un  peu  dilatées,  réagissent  bien  à  la  lumière 
et  à  l'accommodation  ;  pas  de  strabisme  ;  pas  de  signe  de  Kernig. 

Du  côté  de  l'appareil  respiratoire,  on  trouve  aux  deux  sommets,  en 
arrière,  de  lasubmatité  avec  perte  d'élasticité  sous  le  doigt;  en  avant,  la 
sonorité  est  diminuée  surtoutà  la  partie  interne  de  la  région  sous-clavi- 
culaire  gauche.  A  l'auscultation,  on  perçoit  en  arrière  des  râles  humides, 
surtout  aux  sommets;  en  avant,  râles  humides,  surtout  à  gauche.  Toux 
grasse,  sans  expectoration  ;  —  dyspnée  assez  intense  :  40  mouvements 
respiratoires  par  minute. 
Le  pouls  est  rapide,  sans  irrégularités,  ni  intermittences. 
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La  température,  au  moment  de  l'entrée,  atteint  38°, 2.  Les  urines  ne 
contiennent  ni  albumine,  ni  sucre. 

Le  i9  juin,  les  signes  physiques  restent  les  mêmes,  mais  Tenfant  a 
dans  la  journée  plusieurs  vomissements  alimentaires  sans  efforts  ;  la  tempé- 
rature atteint  le  soir  38<^,4. 

Le  20  juin  la  raideur  des  muscles  du  cou  a  beaucoup  diminué,  mais  il 
y  a  une  ébauche  du  signe  de  Kernig,  un  peu  de  douleur  et  de  raideur  dans 
les  jambes  lorsque,  le  malade  étant  assis,  on  essaie  de  les  étendre.  Les 
pupilles  ne  sont  plus  dilatées  et  réagissent  bien  à  la  lumière  età  Taccom- 
modation.  Le  pouls  est  rapide  et  régulier,  la  respiration  est  régulière.  La 
toux  assez  fréquente,  ne  saccompagne  pas  d'expectoration.  L*enfant 
répond  bien  aux  questions. 

On  fait  une  ponction  lombaire  mais  sans  résultat. 

Traitement  :  vessie  de  glace  sur  la  tète,  1  gramme  d*iodure  de  potas- 
sium à  rintérieur. 

Le  24  juin,  la  raideur  de  la  nuque  est  très  peu  marquée;  il  n*y  a  pas 
de  signe  de  Kernig  ;  on  note  des  douleurs  spontanées  et  exagérées  par  la 
pression  dans  les  muscles  du  mollet,  et  une  légère  hyperesthésie  généra- 
lisée, il  n*y  a  ni  strabisme,  ni  inégalité  pupillaire.  Le  pouls  est  régulier, 
bat  à  150  pulsations  par  minute.  Mêmes  signes  d'auscultation  qu'au 
début.  La  température  est  de  37<>,8  le  matin,  38<>,9  le  soir. 

Le  25  juin,  on  apprend  que  la  nuit  a  été  un  peu  agitée;  cependant  le 
malade  n'est  pas  abattu  et  répond  bien  aux  questions.  11  n'y  a  plus  de 
raideur  de  la  nuque.  Le  malade  a  eu  une  selle  diarrhéique  fétide  ;  il  n'y 
a  pas  de  taches  rosées.  A  la  percussion,  on  trouve  de  la  matité  à  la  base 
du  poumon  gauche,  sur  une  hauteur  de  trois  travers  de  doigt  ;  à  ce 
niveau  on  entend  du  souffle  n'envahissant  pas  l'aisselle,  et  de  gros  r&les 
humides  à  timbre  cavitaire.  La  température  est  de  38^,4  le  matin. 

On  pratique  une  ponction  lombaire;  le  liquide  est  absolument  limpide 
et  s'écoule  lentement,  goutte  à  goutte  ;  on  en  recueille  10  centimètres 
cubes. 

Ce  liquide  examiné,  après  centrifugation  et  coloration  à  l'hématéine- 
éosine,  ne  contient  pas  d'éléments  figurés,  ni  polynucléaires,  ni  lympho- 
cytes. On  n'y  constate  pas  non  plus  de  microbes.  L'examen  du  liquide 
permet  de  constater,  en  outre,  que  les  méninges  ne  sont  pas  perméables 
à  l'iodure.  (La  présence  de  l'iodure  a  été  contrôlée  dans  les  urines.) 

Le  26  juin,  les  mêmes  symptômes  persistent  :  le  malade  a,  dans  la 
journée,  une  selle  en  diarrhée;  il  n'existe  pas  de  taches  rosées.  La  langue 
présente  les  mêmes  caractères  qu'au  début,  rouge  à  la  pointe  et  sur  les 
bords.  A  la  base  du  poumon  gauche,  la  matité  est  un  peu  plus  étendue 
que  la  veille,  mais  n'envahit  pas  l'aisselle  ;  à  ce  niveau,  on  perçoit  du 
souffle  et  des  r&les.  Il  n'y  a  ni  strabisme,  ni  inégalité  pupillaire.  Le  pouls 
est  régulier,  bat  à  136  pulsations  par  minute;  36  mouvements  respira- 
toires par  minute. 

Température  :  37° ,7  le  matin,  38^5  le  soir. 

Séro'diagnostic  au  30^,  positif,  (Par  mesure  de  contrôle,  le  séro-diagnos- 
tic  a  été  refait  et  de  nouveau  trouvé  positif  quelques  jours  plus  tard.) 

Fibrine^iagnostic,  —  Une  goutte  de  sang  est  recueillie  sur  la  cellule  à 
rigole  ;  absence  presque  complète  de  réticulum  flbrineux  au  bout  d'une 
heure. 

Uiazo-réaction.  —  Coloration  brune,  non  caractéristique. 

Les  mêmes  symptômes  persistent  les  jours  suivants,  la  température  se 
maintenant  au  voisinage  de  38°. 

Le  malade  a  tous  les  jours  une  ou  deux  selles  en  diarrhée  ;  la  langue 
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est  rouge  à  la  pointe  et  sur  les  bords  ;  pas  de  taches  rosées.  Les  mêmes 
signes  sont  constatés  à  la  base  du  poumon  gauche.  Le  pouls  est  rapide  et 
régulier.  Il  n*y  a  pas  de  délire;  les  nuits  sont  calmes. 

Le  2  juillet  on  trouve  de  la  matilé  et  de  la  diminution  du  murmure 
vésiculaire,  à  la  base  du  poumon  gauche.  La  langue  garde  les  mêmes 
caractères  ;  il  existe  une  éruption  miliaire  généralisée. 

Le  8  juillet,  la  niatité  persiste  à  la  base,  mais  le  murmure  vésiculaire 
s'entend  mieux  ;  en  outre,  on  perçoit,  après  la  toux,  des  râles  humides, 
tins  et  nombreux. 

A  partir  du  10  juillet,  la  fièvre  est  complètement  tombée  ;  Tenfant  est 
très  amaigri,  mais  Tétat  général  commence  à  s'améliorer.  Les  signes 
d'auscultation  persistent. 

L'état  général  s'améliore  de  plus  en  plus;  le  20  juillet,  on  retrouve  de 
la  submatité  avec  du  souffle  et  des  r&les  humides  à  la  base  gauche;  en 
avant,  on  entend  des  râles  humides  sous  la  clavicule  gauche. 

Le  29  octobre,  le  malade,  qui  a  beaucoup  engraissé,  quitte  l'hôpital  pour 
aller  au  sanatorium  d'Hendaye.  Son  état  général  parait  excellent,  mais 
il  persiste  au  sommet  gauche  de  l'élévation  de  la  tonalité  et  de  la  respi- 
ration soufflante. 

Chez  ce  malade,  les  difficultés  du  diagnostic  étaientextrômes. 
Toussant  depuis  longtemps,  amaigri,  cet  enfant  présentait  aux 
sommets  des  deux  poumons  des  signes  de  condensation  pul- 
monaire dont  la  nature  tuberculeuse  semblait  bien  probable. 
Aussi,  en  présence  des  symptômes  nerveux  qui  existaient  dès 
son  entrée  à  Thôpital,  nous  avions  pensé  qu'il  était  atteint 
de  méningite  tuberculeuse.  L'examen  cytologique  du  liquide 
céphalo-rachidien  extrait  par  la  ponction  lombaire  nous  fit 
abandonnner  cette  hypothèse.  On  n'y  constatait  pas  en  eiïet 
de  lymphocytes.  Le  diagnostic  de  méningite  abandonné,  l'ori- 
gine typhique  des  accidents,  malgré  Tabsence  de  taches  rosées 
et  d'augmentation  de  volume  de  la  rate,  devenait  probable.  Le 
séro-diagnostic  la  confirma. 

Un  fait  important  à  noter  est  l'existence  du  signe  de  Kernig 
chez  notre  malade.  A  vrai  dire,  nous  avons  noté  qu'il  n'était 
qu'ébauché;  mais  notre  observation,  rapprochée  de  celles  de 
Netler,  d'Hirtz,  de  Variot,  montre  que  ce  signe  n'a  pas,  au 
point  de  vue  du  diagnostic  de  la  méningite  spinale,  la  valeur 
absolue  qu'on  a  voulu  lui  attribuer. 

Les  manifestations  spinales  de  la  fièvre  typhoïde  sont  relati- 
vement rares  ;  aussi  avons-nous  pensé  qu'il  n'était  pas  sans 
intérêt  de  reprendre  l'étude  des  fièvres  typhoïdes  à  symptômes 
spinaux,  en  l'éclairant  des  notions  nouvelles  dues  aux  beaux 
travaux  de  Widal. 

On  s'est  attaché  depuis  longtemps  à  l'étude  des  symptômes 
méningés  de  la  fièvre  typhoïde,  et  les  auteurs  n'ont  cessé  de 
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discuter  sur  leur  véritable  nature.  Dès  1780,  Finke  signale  les 
douleurs  des  membres  et  du  dos;  et  Rœderer  et  Wagler 
parlent  de  la  douleur  thoracique,  de  lanxiété  précordiale,  de 
la  respiration  difficile,  signes  sur  lesquels  Fritz  est  revenu  plus 
tard  (1).  Mais  on  ne  saurait  s'arrêter  aux  observations  publiées 
à  cette  époque,  Tindividualité  clinique  de  la  fièvre  typhoïde 
n'étant  pas  encore  reconnue.  En  1839,  Taupin  (2)  s'occupe  des 
accidents  nerveux,  et  déjà  il  insiste  sur  la  différence  entre  les 
troubles  fonctionnels  et  les  véritables  méningites;  vers  la 
même  époque,  Rostan  prétend  que  les  symptômes  nerveux 
sont  toujours  fonction  d'une  lésion  matérielle  des  centres  ner- 
veux ou  de  leurs  enveloppes;  et  Piédagnel  soutient  une 
opinion  à  peu  près  analogue,  mais  pour  lui  il  faut  incrimi- 
ner, non  pas  Tinflammation  des  membranes  du  cerveau,  mais 
Tinflammation  de  la  surface  du  cerveau  lui-même  (3).  Forget, 
dans  son  «  Traité  de  Tentérite  foUicuteuse  »,  décrit,  sous  le 
nom  de  forme  rhumatismale  de  r entérite  folliculeuse^  deux  cas 
de  fièvre  typhoïde  oii  les  symptômes  spinaux  sont  évidents,  et 
intitule  une  de  ses  observations  :  Entérite  folliculeuse  latente, 
prise  pour  une  affection  cérébro-spinale  \  il  signale  Tinjection 
des  méninges  cérébrales  et  rachidiennes.  Dans  un  autre 
mémoire,  le  môme  auteur  publie  un  îsiil  d'entérite  folliculeuse 
simulant  la  méningite  (l).  Lombard  et  Fauconnet,  en  1843, 
étudient  en  détail  les  symptômes  spinaux  de  la  fièvre  typhoïde 
et  les  attribuent,  pour  peu  qu'ils  soient  intenses,  à  Yinflam- 
mation  aiguë  de  la  moelle  épinière^  ou  tout  au  moins  des  mem- 
branes qui  enveloppent  le  canal  raùhidien  (5).  Nous  devons 
encore  signaler  l'article  de  Griesinger  dans  le  «  Manuel  de 
pathologie  »  de  Virchow,  et  surtout  le  travail  de  Wunderlich, 
qui  donne  une  remarquable  description  des  formes  cérébrale 
et  spinale  de  la  fièvre  typhoïde  (6).  Des  travaux  moins  impor- 
tants ont  été  publiés  vers  la  même  époque;  on  en  trouvera 
rindication  dans'  la  thèse  de  Fritz. 

(1)  L.  FiNKB,  RoBOEBBR  et  Waolbr,  cités  par  Gbndri?!,  Traité  philosophique  de 
médecine  pratique,  t.  II. 

(2)  Taupin,  Fièvre  typhoïde,  Journal  des  connaissances  médic.  et  chirurgie, 
l«r  décembre  1839. 

(3)  Voy.  Gazelle  des  hôpitaux,  1855,  n»  2,  p.  5. 

(4)  PoROBT,  Traité  de  l'Entérite  folliculeuse,  1841,  et  Relation  de  V épidémie 
de  méningite  céphalo-rachidienne  observée  à  la  clinique  médicale  de  la  Faculté 
de  Strasbourg  en  1841. 

(5)  Lombard  et  Fauconnbt,  Études  cliniques  sur  quelques  points  de  i*bistoire 
des  flëvres  typhoïdes,  Gazette  médic.  de  Paris,  1813. 

(6)  WuRDERLiCR.  Handbuch  der  Pathologie  und  Thérapie,  2«  édition,  1852. 
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Dans  son  traité,  Bouchut  écrit  :  «  J'ai  vu  des  convulsions  se 
manifester  au  treizième  jour  de  la  maladie,  durer  six  jours, 
et  faire  périr  Tenfant  sans  laisser  de  traces  de  leur  passage  dans 
le  cerveau  (1).»  Fritz,  en  1864,  dans  une  thèse  restée  classique, 
reprend  complètement  la  description  de  la  fièvre  typhoïde  à 
symptômes  spinaux;  il  s'attache  à  bien  établir  les  éléments  de 
diagnostic  entre  la  forme  méningée  de  la  fièvre  typhoïde  et  la 
méningite  cérébro-spinale  ;  le  soin  même  qu'il  apporte  à  cette 
étude,  les  nombreuses  erreurs  de  diagnostic  qu'il  cite,  montrent 
bien  la  difficulté  de  la  question. 

Il  pense  que  le  plus  souvent,  dans  la  fièvre  typhoïde,  il 
s'agit  de  troubles  fonctionnels  ;  il  critique  en  particulier  une 
observation  de  Lombard  et  Fauconnet,  ces  auteurs  ayant  attri- 
bué les  accidents  à  une  inflammation  de  la  moelle  ou  de  ses 
enveloppes  ;  et  il  écrit  :  «  Il  existe  à  la  vérité,  dans  la  science, 
quelques  observations  qui  sont  données  pour  des  cas  de  fièvre 
typhoïde  compliquée  de  méningite  spinale,  mais  ces  faits  ne 
supportent  pas  l'examen  le  plus  exempt  de  prévention  (2).» 
La  môme  année,  Chédevergne  soutient  une  opinion  complè- 
tement opposée  :  «  Depuis  les  publications  de  médecins 
illustres  dont  je  respecte  les  idées  sans  pouvoir  les  partager, 
dit-il,  on  admet  assez  ordinairement  en  France  que  les  sym- 
ptômes cérébraux  de  la  fièvre  typhoïde  ne  sont  nullement  en 
relation  avec  les  lésions  des  centres  nerveux,  lésions  qui  sont 
rapportées  aux  effets  de  l'agonie  et  d'une  imbibitîon  cadavé- 
rique. 11  en  est  de  même  des  symptômes  cérébro-spinaux,  qui 
n'ont  du  reste  que  très  médiocrement  attiré  l'attention  jusqu'à 
présent.  Les  autopsies  que  nous  avons  entreprises  réfutent 
catégoriquement  ces  interprétations,  puisque  nous  avons 
reconnu  dans  les  cas  les  plus  tranchés  des  méningo-encépha- 
lites,  des  méningites  spinales,  et  même  des  apoplexies 
méningées  parfaitement  caractérisées  au  point  de  vue  anato- 
mique  (3).» 

Ces  deux  opinions  paraissent  trop  absolues  ;  nous  connais- 
sons bien  aujourd'hui  la  méningite  typhique;  d'autre  part,  les 

(1)  BoociiUT,  Traité  pratique  des  maladies  des  nouveau-nés,  des  enfants  à  la 
mamelle,  et  de  la  seconde  enfance,  4«  édition,  1862,  p.  940. 

(2)  Fritz,  Étude  clinique  sur  divers  symptômes  spinaux  observés  dans  la 
fièvre  typhoïde.  Thèse  de  Paris,  1864. 

(3)  Chédbvkronb,  De  la  fièvre  typhoïde  et  de  ses  manifestations  conge»tives, 
inflammatoires  et  hémorragiques  vers  les  principaux  appareils  de  l^économie 
(cerveau,  moelle,  poumons,  etc.,  etc.).  Stéatose  du  foie.  Thèse  de  Paris^  1864. 
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descriptions  anatomiques  de  Chédevergne  n^entrainent  pas 
toutes  la  conviction,  et,  comme  le  remarque  M.  Laval  (1),  il  se 
pourrait  «  qu'il  se  fût  légèrement  trompé,  et  qu'il  eût,  par 
exemple,  mis  sur  le  compte  de  Tinfection  des  phénomènes  de 
désorganisation  dus  à  une  putréfaction  au  début,  d'autant 
plus  que  les  autopsies  où  ces  lésions  sont  les  plus  accentuées 
datent  des  mois  d'été  ».  Pour  M.  L.  LerebouUet  (2),  les  sym- 
ptômes méningés  sont  presque  toujours  sous  la  dépendance 
d'une  véritable  méningite.  Mais  la  plupart  des  auteurs 
adoptent  une  opinion  éclectique  et  pensent  qu'il  importe  de 
distinguer  les  troubles  d'ordre  fonctionnel  de  ceux  que  déter- 
mine la  méningite. 

Il  existe  un  certain  nombre  de  faits  où  l'examen  anatomique 
ne  laisse  planer  aucun  doute  sur  la  réalité  de  la  méningite  : 
Louis  rapportait  déjà  un  cas  de  méningite  suppurée  ;  on  en 
trouve  quelques  observations  dans  les  thèses  de  Cazalis  (3),  de 
Hugues  (4)  ;  les  faits  analogues  se  sont  multipliés  avec  les 
progrès  de  la  bactériologie  et  sont  assez  nombreux  aujour- 
d'hui (5).  Mais  très  souvent  on  ne  note  à  l'autopsie  que  la 
congestion  des  méninges  et  l'œdème  sous-arachnoïdien; 
comme  le  disaient  déjà  Andral  et  Louis,  il  n'existe  aucune 
lésion  grossière  constante  des  centres  nerveux,  quelle  qu'ait 
été  l'intensité  des  symptômes  :  dès  1821,  Parent-Duchâtelet  (6) 
signalait  des  faits  A'arachnitis  dont  la  cause  n'était  pas  appré- 
ciable; mais  il  relevait  dans  ses  observations  l'existence 
d'ulcérations  intestinales,  et  Ton  peut  penser  qu'il  s'agissait 
là  de  cas  de  fièvre  typhoïde.  Bouchut,  Fritz,  IIoflFmann,  Cazalis 

(1)  Laval,  Le  méoingisine  typhique.  Thèse  de  Paris,  1900. 

(2)  L.  Lbrrbodllbt,  Contribution  à  l'étude  de  quelques  complications  cérébro- 
spinales  de  la  fièvre  typhoïde.  Gaz.  hebdomad.  demédec.  et  de  chirurgie,  n»"  13, 
15,  17,  mars-avril  1877. 

(3)  Cazalis,  De  la  valeur  de  quelques  phénomènes  congestifs  dans  la  dothié- 
nentérie.  Thèse  de  Paris,  1874. 

(4)  HuoLEs,  Les  accidents  cérébro-spinaux  au  début  de  la  fièvre  typhoïde. 
Thèse  de  Paris,  1875. 

(5)  Voici  les  principaux  auteurs  qui  ont  constaté  la  présence  du  bacille 
d'kberth  dans  les  méninges  :  FERNstet  Girode,  Soc.  méd.  des  hôpit.,  3  juillet  1891  ; 
TiCTiiiB,  Arch.  de  médec.  earp^rimen/.,  janvier  1894;  Jbmha,  /•'  Congrès  de  la 
Soc.  ital.  de  médec.  interne,  octobre  1897;  Bodkn,  Zeitschr.  f.  prakt.  Aertze, 
1899,  u^  8;  Huoot,  Gaz.  hebdomad.  de  médec.  et  de  chirurgie,  9  mars  1899; 
Vanzetti,  R.  Acad.  di  Torino,  6  juillet  1900;  Laignel-Lavastink,  Soc.  méd.  des 
hâpit.t  28  décembre  1900;  FERiiBT  et  Lacapèrr,  Soc.  méd.  des  hôp.,  ^7  avril  1900; 
Ohlmachbr,  /.  Amer,  med.  Assoc,  28  août  1897  ;  Netter,  XIII"  Congrès  internat. 
de  médec,  Paris.  1900;  Dabout,  Thèse  de  Paris,  1901;  Guinon,  Soc.  de  pédia- 
trie, octobre  1901. 

(6j  Parint-Duchatilet,  Sur  l'inflammation  de  l'arachnoïde  cérébrale  et  spi- 
nale. ?B.ns,  1821. 
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(obs.IX,XXV,XXVI),Forgemol(l)(obs.I),BarthezetSanné(2), 
Joffroy  (3),  Mathieu  (4),  Boulay  (5),  Georgewitch  (obs.  I)  (6), 
Grasset  (7),  Martin  (8),  Noblet  (9),  M""  Rivoire  (10),  etc., 
publient  un  grand  nombre  de  faits  où  Ton  ne  put  déceler  de 
lésions  de  méningite.  Remarquons  toutefois  que  tous  ces 
auteurs  parlent  au  moins  de  congestion  des  méninges,  et  que 
la  valeur  des  autopsies  négatives  est  fort  douteuse,  car,  dans 
les  cas  où  les  centres  nerveux  sont  sains  en  apparence, 
ditM.  Netter,  «  peut-être,  comme  le  suppose  Schultze,rexamen 
microscopique  révélerait-il  les  signes  de  Tinflammation  »  (1 1  ), 
Une  telle  réserve  s'impose  d'autant  plus  que  l'existence  des 
méningites  séreuses  est  bien  démontrée  aujourd'hui  (12). 
L'examen  macroscopique  des  centres  nerveux  ne  permet  donc 
pas  de  nier  la  méningite  dans  certains  cas. 

En  clinique,  il  est  fort  difficile  de  distinguer  les  troubles 
considérés  comme  d'ordre  fonctionnel  et  la  méningite  surve- 
nant au  cours  de  la  fièvre  typhoïde;  il  suffît,  pour  s'en  rendre 
compte,  de  parcourir  les  travaux  parus  sûr  la  question  :  on  y 
trouve  bien  souvent  confondus  dans  une  même  description 
les  deux  ordres  d'accidents,  et  cette  confusion  se  retrouve  dans 
la  thèse  très  documentée  de  Dabout  (13)  qui  ne  sépare  pas  les 
faits  où  la  méningite  est  évidente  de  ceux  où  l'évolution  de  la 
maladie  et  les  résultats  négatifs  de  la  ponction  lombaire 
permettent  de  penser  au  méningisme. 

Pour  M.  Duclos  (14),  les  accidents  cérébro-spinaux  éclatent 

(I)  FoROEMOL,  De  la  fièvre  typhoïde  spinale  et  de  la  méDingite  cérébro-spinale 
au  point  de  vue  symptomatologique.  Tkèse  de  Paris^  1871. 
(2}  Barthrz  et  Sai«n£.  Traité  clinique  et  pratique  des  maladies  de  l'enfance. 
(•))  JoFFROT,  cité  par  Hcoues,  Thèse  de  Paris^  1875  (obs.  XI 11). 

(4)  Mathieu,  Observations  de  fièvre  typhoïde.  Revue  de  médecine^  1886. 

(5)  Boulât,  cité  par  Fontaony,  De  la  forme  méningitique  de  la  fièvre  typhoïde 
chez  les  enfants.  Thèse  de  Paris,  1883  (obs.  1). 

(6)  Gborobwitcii,   Contribution  au  diagnostic  de  la  forme  méningée  de  la 
dothiénentérie  infantile.  Thèse  de  Paris,  1891. 

(7)  Grasset,  Méningisme  au  cours  d'une  fièvre  typhoïde  de  forme  anormale 
avec  autopsie.  Clinique  médicale  de  V hôpital  Sainl-Êloi.  Montpellier,  1895. 

(8)  Marti?!,  Du  méningisme.  Thèse  de  Montpellier,  1895. 

(9)  NoBLBT,  Le  méningisme.  Thèse  de  Paris,  1895. 

(10)  M««  RivoiRi,  Fièvre  typhoïde  chez  Tenfant.  Thèse  de  Montpellier,  1898. 

(11)  Netter,  Des  symptômes  méniogitiques  dans  la  fièvre  typhoïde,  leur  signi- 
fication pronostique.  X///«  Congrès  international  de  médecine.  Paris,  1900  (sec- 
tion de  pathol.  interne). 

(12)  HuTiRBi.,  Les  méningites  non  suppurées  (méningisme,  méningites  séreuses). 
Rev.  mens,  des  mal.  de  l'enfance,  avril  1902. 

(13)  Dabout,  Des  formes  méningitiques  de .  la  fièvre  typhoïde.  Thèse  de 
Paris,  19C1. 

(14)  DucLOs,  Des  accidents  cérébro-spinaux  soudains  et  imprévus  dans  le  cours 
des  fièvres  typhoïdes  bénignes.  Journal  des  Praticiens,  29  août  1896,  p.  545. 
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ordinairement  au  cours  du  deuxième  septénaire  :  «  Le  plus 
souvent,  dit-il,  la  rémission  habituelle  du  second  septénaire, 
c'est-à-dire  du  septième  au  douzième  ou  quatorzième  jour, — ce 
que  Bretonneau  appelait  les  bons  jours,  —  si  elle  ne  fait  pas 
absolument  défaut,  est  du  moins  très  peu  marquée.  Dans  tous 
les  cas,  la  température  reste  assez  élevée.  En  second  lieu,  le 
pouls  se  maintient  fréquent,  et  souvent  devient  irrégulier.  En 
troisième  lieu,  Tinsomnie  et  la  céphalalgie  du  début  persistent 
assez  notablement,  accompagnées  souvent  d'hébétude.  Ce  sont 
là  des  éléments  de  diagnostic  très  insuffisants  sans  doute, 
mais  dont  le  praticien  doit  pourtant  tenir  compte.  Je  les  résume 
sous  cette  simple  formule  :  rémission  moins  marquée  du 
second  septénaire.  »  On  peut  douter  de  la  valeur  de  sym- 
ptômes aussi  vagues  ;  d'ailleurs  ils  s'appliquent  aussi  bien  à  la 
méningite  qu'aux  troubles  fonctionnels,  bien  que  M.  Duclos 
rejette  absolument  l'idée  de  méningite  dans  ses  trois  observa- 
tions, suivies  pourtant  de  mort  et  dépourvues  de  tout  contrôle 
anatomique. 

Les  phénomènes  douloureux  sont  identiques,  quelle  que 
semble  être  la  nature  des  accidents  :  l'hyperesthésie  cutanée, 
l'hyperesthésie  spinale,  la  rachialgie,  les  myalgies,  la  céphalée 
occipitale  et  la  douleur  cervicale  peuvent  s'observer  dans  tous 
les  cas.  Fritz  rapporte  plusieurs  observations  où  l'on  a  noté 
ces  symptômes,  alors  qu'à  l'autopsie  aucune  lésion  nette  de 
méningite  ne  put  être  relevée  ;  dans  notre  cas,  on  constatait 
avec  la  plus  grande  netteté  la  douleur  de  la  nuque,  douleur 
exagérée  par  la  pression  au  niveau  des  apophyses  épineuses 
des  sixième  et  septième  vertèbres  cervicales  :  de  pareils  faits 
ne  sont  pas  rares.  Le  torticolis  est  signalé  par  Lombard  et 
Pauconnet  chez  un  malade  que  Fritz  considère  comme  atteint 
de  troubles  méningés  d'ordre  fonctionnel  (obs.  X  de  la  thèse  de 
Fritz);  M.  Guinon  (1),  M.  Netter  (2)  l'ont  retrouvé  dans  des 
faits  indiscutables  de  méningite.  Les  douleurs  dans  les 
membres,  la  douleur  thoracique,  semblent  s'observer  égale- 
ment dans  les  deux  cas. 

La  raideur  de  la  nuque,  un  des  symptômes  capitaux  de  la 
méningite  cérébro-spinale,  peut  être  portée  à  son  maximum 
alors  que  l'on  semble  autorisé  à  se  ranger  à  l'idée  de  ménin- 

(1)  Goiifoif,  Un  cas  de  méningite  à  bacille  d*Ebertb.   Bullet.  de  la  Soc,  de 
pédiatrie^  n«  7,  octobre  1901. 

(3)  Nbtter,  Ibid.^  Discussion  de  la  communication  de  Guinon. 
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gisme  :  nous  n'en  voulons  pour  preuve  que  notre  observation. 

Quant  au  signe  de  Kernig,  sa  valeur  est  loin  d'être  aussi 
grande  qu'on  l'avait  pu  penser  :  il  s'est  montré  positif  dans 
notre  observation;  il  en  fut  de  môme  dans  les  deux  autres 
faits  que  rapporte  M.  Cucherousset  (1)  dans  sathôse  (obs.  II 
et  III),  dans  le  cas  de  Dopter  (2),  et  dans  le  cas  de  Méry  et 
Babouneix  (3),  cas  que  ces  auteurs  ne  considèrent  pas  comme 
un  fait  de  méningite;  M.  Hirtz  (4)  a  observé  également  le 
signe  de  Kernig  chez  deux  typhiques  qui  guérirent,  mais, 
chez  l'un  d'eux,  ce  signe  «  était  accompagné  d'exagération  du 
réflexe  rotulien  et  du  phénomène  du  pied;  le  malade  mar- 
chait commç  untabétique  spasmodique.  » 

En  raison  de  ces  phénomènes  spasmodiques,  qui  furent 
d'ailleurs  passagers,  on  peut  se  demander  s'il  ne  s'est  pas  agi 
d'une  véritable  méningite  typhique.  La  valeur  du  signe  de 
Kernig  semble  donc  bien  jugée  par  M.  Netter  (5)  :  «  L'existence 
du  signe  de  Kernig  au  cours  d'une  fièvre  typhoïde  doit-il 
toujours  faire  porter  le  diagnostic  de  lésions  méningitiques? 
Nous  avons  été  d'abord  très  porté  à  l'admettre,  car,  dans  nos 
premières  observations,  nous  avons  pratiqué  la  ponction 
lombaire  et  retiré  un  liquide  à  caractères  manifestement  in- 
flammatoires et  dans  lequel  les  cultures  ont  démontré  la 
présence  d'agents  pathogènes.  Dans  quelques  cas,  l'autopsie 
atîonfirmé  ces  résultats  recueillis  pendant  la  vie.  Dans  d'autres 
observations  recueillies  depuis,  le  liquide  fourni  parla  ponction 
lombaire  n'a  pas  paru  sensiblement  diff'érent  du  liquide  cé- 
phalo-rachidien normal,  et  nous  ne  saurions,  en  conséquence, 
nous  montrer  aussi  affirmatif  qu'au  début.  »  Dabout  (6)  rap- 
porte un  assez  grand  nombre  de  faits,  les  uns  personnels,  les 
autres  dus  à  M.  Netter,  où  l'on  note  le  signe  de  Kernig,  alors 
que  la  méningite  semble  pouvoir  être  écartée. 

Les  symptômes  oculaires  (strabisme,  inégalité  pupillaire, 
ptosis)  se  rencontrent  surtout  dans  la  méningite  :  cependant 

(1)  CucHKRonssBT,  De  la  forme  cérébro-spinale  de  la  fièvre  typhoïde  chez 
Tenfant.  Thèse  de  Paris,  1902. 

(3)  Dopter,  Sur  un  cas  de  fièvre  typhoïde  avec  symptômes  méningés.  Soc. 
médic,  deshôp.f  21  février  1902,  p.  126. 

(3)  Mêrt  et  Babonneix,  Du  cyto.diagnostic  du  liquide  céphalo-rachidien  chez 
rcnfant.  Bullel.  de  la  Soc,  de  pédiatrie,  février  1902. 

(4)  HiRTZ,  Discussion  de  la  communication  de  H.  Grbkbt.  Soc.  médic.  des 
hôpit.,  11  avril  I90Î,  n»  12. 

(5)  Netter,  Loc.  cit. 

(6)  Dabout,  Loc.  cit. 
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Barthez  et  Sanné,  Forgemol,  Georgewitch  ont  noté  chacun 
dans  un  cas,  Tinégalité  pupillaire;  M"*  Ri  voire  signale  le 
strabisme  convergent,  et  Georgewitch  a  observé  une  fois  le 
ptosis  :  dans  ces  cas,  terminés  par  la  mort,  on  ne  trouve  à 
Tautopsie  que  la  congestion  des  méninges  et  des  centres 
nerveux.  Souvent  d'ailleurs,  les  pupilles  sont  un  peu  dilatées 
ou  un  peu  contractées,  et  réagissent  mal  à  la  lumière.  On  ne 
saurait  donc  s'appuyer  sur  Texistence  de  troubles  oculaires 
pour  affirmer  la  méningite. 

Les  vomissements  se  rencontrent  très  souvent  dans  le  cas 
de  troubles  paraissant  d'ordre  fonctionnel  :  dans  notre  obser- 
vation, il  se  produisit  des  vomissements  sans  efforts,  de  type 
cérébral.  La  constipation  n'est  pas  rare  non  plus  :  nous  savons 
d'ailleurs  que  dans  la  fièvre  typhoïde,  surtout  chez  Tenfant, 
les  troubles  digestifs  s'accompagnent  souvent  de  constipation, 
et  non  de  diarrhée. 

Les  irrégularités  du  pouls  sont  souvent  signalées  en  dehors 
de  la  méningite  :  elles  sont  relevées  dans  les  observations  de 
Laval  (obs.  1),  de  Méry  et  de  Babonneix.  Il  en  est  de  même 
des  irrégularités  de  la  respiration.  Quand  aux  cris  méningi- 
tiques,  à  la  raie  méningitique,  on  les  a  notés  dans  un  grand 
nombre  de  cas,  ainsi  que  l'attitude  en  chien  de  fusil. 

La  marche  de  la  température  n'a  pas  non  plus  une  grande 
valeur  pour  le  diagnostic  de  la  nature  des  accidents  :  ordinai- 
rement, lorsque  se  développe  la  méningitfe,  la  température 
s'élève;  mais  le  même  fait  peut  s'observer  à  l'occasion  de 
troubles  fonctionnels  en  apparence.  D'autre  part  RiberoUes, 
dans  sa  thèse,  rapporte  un  cas  (obs.  II)  où  les  accidents  ner- 
veux, qu'il  ne  rattache  pas  à  une  méningite,  éclatèrent  au 
moment  d'une  rémission  de  température  ;  et  deux  faits  de 
Fernet  et  Girode  (1)  et  de  Mensi  et  Carbone  (2)  montrent 
qu'une  méningite  typhique  suppurée  peut  ne  pas  s'accompagner 
de  fièvre  :  dans  l'observation  de  Fernet  et  Girode,  la  tem- 
pérature s'abaissa  lorsqu'apparurent  les  signes  de  méningite, 
et  la  mort  survint  dans  l'hypothermie;  de  même  Troisier(3) 
cite  un  cas  qu'il  considère  comme  une  méningite  typhique 
guérie,  et  dont  l'évolution  fut  apyrétique. 

(I)  PBBNtT  et  Girode,  Soc,  médic.  des  hdpit.,  3  juillet  1891. 
(2   .Vlnsi  et  Carbori,  Rifonna  medica^  3  janvier  18*J3. 

(3)  Troxsier,  Sur  un  cas  de  méuingite  typhique  terminé  par  la  guérison.  Soc. 
méd,  des  hôpil.,  4  mai  1900,  p.  533. 
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Ainsi  il  n'existe  pas  de  signe  qui  permette  de  distinguer  la 
méningite  des  troubles  rattachés  au  méningisme  :  la  marche 
môme  de  la  maladie  est,  en  général,  semblable  dans  les  deux 
ordres  de  faits,  et  le  pronostic  est  toujours  sévère,  malgré 
Taffirmation  contraire  de  Manilève,  qui  considère  «  la  forme 
spinale  de  la  fièvre  typhoïde  comme  une  forme  bénigne,  se  ter- 
minant rarement  par  la  mort  ))(!).  Une  pareille  formule  ne 
saurait  être  admise,  et  presque  tous  les  auteurs  insistent  au 
contraire  sur  la  gravité  du  pronostic  :  toufefois,  on  considère 
comme  plus  bénins  les  cas  rattachés  au  méningisme,  mais  cette 
bénignité  relative  n'a,  en  l'espèce,  aucune  valeur,  car  Theu- 
reuse  évolution  de  la  maladie  est  souvent  la  seule  raison  qui  fait 
rejeter  l'idée  de  méningite  véritable;  or  on  sait  bien  aujour- 
d'hui que  les  méningites  aiguës  en  général  sont  susceptibles 
de  guérison  ;  et,  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde,  MM.  Troi- 
sier  (2),  Vincent  (3),  Duflocq  (4),  Rendu  (5),  Sergent  et  Ber- 
nard (6)  ont  signalé  des  cas  suivis  de  guérison  et  dans  lesquels 
la  méningite  leur  a  semblé  indiscutable  en  raison  des  sym- 
ptômes observés  ;  nous  devons  nous  ranger  à  l'opinion  de  ces 
cliniciens,  bien  que  tous  ces  faits  manquent  du  contrôle  de 
la  ponction  lombaire  ;  et  refuser  à  ces  cas,  comme  le  fait  M.  Le 
Gendre  (7),  à  la  fois  le  nom  de  méningisme  et  celui  de  mé- 
ningite pour  les  considérer  comme  «  le  syndrome  méningé  des 
infections  sans  méningite  vraie  »,  est  peut-être  se  contenter 
d'une  formule  trop  vague.  D'ailleurs  M.  Bruneau  (8)  vient 
de  rapporter  un  fait  où  les  résultats  de  la  ponction  lombaire 
rendent  la  méningite  indiscutable,  et  dont  l'évolution  fut 
favorable. 

Lorsque  les  accidents  nerveux  éclatent  au  cours  d'une  fièvre 
typhoïde  évidente,  on  ne  sait  si  l'on  doit  les  attribuer  à  une 
méningite  (due  au  bacille  d'Eberth  seul  ou  à  des  microbes 

(1)  MARiLèvg,  Considérations  sur  le  pronostic  de  la  fièvre  typhoïde  et  des 
symptômes  spinaux  de  la  fièvre  typhoïde.  Thèse  de  Paris,  1871. 

(2)  Troisibr,  Loc,  cit. 

(:))  Vincent,  Soc,  méd.  des  hôpit,,  4  mai  1900.  Discussion  de  la  communication 
de  Troisibr. 

(4)  Duflocq,  Ibid. 

(5)  Rbndu,  Ibid. 

(6)  Sbrgbnt  et  Bernard,  Dothiénentérie  à  manifestations  méningées  prédomi- 
nantes chez  un  homme  qui  sVtait  tiré,  six  semaines  auparavant,  une  balle  de 
revolver  dans  la  tête.  Difficultés  du  diagnoftic.  Soc.  méd.  des  hôpit.,  25  jan- 
vier 1901,  p.  57. 

(7)  Lb  Gbmdrb,  Soc.  méd.  des  hôpit.,  4  mai  1900.  Discussion  de  la  commu- 
nication de  Troisibr. 

(8)  Bruneau,  Un  cas  de  méningo-typhus.  Marseille  médical,  15  avril  1902. 
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associés)  ouïes  considérer  comme  d'ordre  fonctionnel.  Lorsque 
les  symptômes  méningés  sont  les  premiers  en  date  ou  prennent 
une  importance  insolite,  comme  dans  plusieurs  observations 
de  Dabout,  comme  dans  les  cas  de  Dopter  (1),  de  Méry  et  Ba- 
bonneix  (2)  et  dans  le  nôtre,  le  diagnostic  est  encore  plus 
délicat,  et  Ton  se  rattache  souvent  à  Tidée  de  méningite  céré- 
bro-spinale ou  tuberculeuse  :  bien  souvent,  l'évolution  ulté- 
rieure de  la  maladie  pourrait  seule  trancher  la  difficulté,  si  les 
méthodes  de  laboratoire  ne  venaient  à  notre  secours  :  la  diazo- 
réaction  d'Ehrlich,  presque  constante  dans  la  fiôvre  typhoïde 
(elle  manquait  cependant  dans  notre  cas),  est  moins  habituelle 
dans  les  méningites  ;  la  fibrine-réaction  (absence  de  réticulum 
fibrineux  dans  la  fièvre  typhoïde)  est  un  élément  de  diagnostic 
dont  on  doit  tenir  compte  ;  la  séro-réaction,  positive,  permet 
d'affirmer  que  Ton  est  en  présence  d'une  infection  éberthienne. 
Mais  ces  méthodes  nous  renseignent  seulement  sur  la  nature 
de  Tinfection,  et  non  pas  sur  l'état  des  méninges  ;  il  n'en  est 
pas  de  même  de  l'étude  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  retiré  pendant  la  vie  par  ponc- 
tion lombaire  s'écoule  souvent  avec  un  excès  de  pression, 
même  lorsqu'il  ne  présente  aucune  altération  (cas  de  Dopter)  : 
ce  signe  n'a  donc  pas  une  grande  valeur.  Lorsqu'il  est  normal, 
le  liquide  est  limpide,  mais  il  peut  rester  limpide  bien  que 
les  méninges  soient  infectées  par  le  bacille  d'Eberth,  comme 
dans  les  observations  de  Guinon  (3)  et  de  Bruneau  (4)  :  d'ail- 
leurs on  connaît  bien  maintenant  les  méningites  séreuses,  et 
plusieurs  cas  de  méningite  séreuse  typhique  ont  été 
rapportés  (o). 

L'examen  bactériologique  a  une  valeur  beaucoup  plus  con- 
sidérable :  c'est  grâce  à  lui  que  la  méningite  typhique  a  pu 
être  à  coup  sûr  reconnue  pendant  la  vie  dans  les  observations 
de  Jemma(6),  de  Netter,  de  Dabout,  de  Guinon.  Mais,  comme 
lafort  bien  montréM.  Hutinel  à  propos  des  méningites  séreuses 
pneumococciqucs,  on  peut  ne  trouver  de  microbes  niàTexa- 
men  direct  ni  dans  les  cultures  faites  avec  le  liquide  céphalo- 

(1)  Dopter,  Loc,  cil. 

(}}  Mért  et  BABo:«!iBnc,  toc.  cit. 

(3)  GoiROif.  Ia}c.  cil. 

(4)  Brunbau,  Loc.  cit. 

(5)  TiCTiNB,  Arch.  de  médec.  expéviment.,  1894,  p.  1  ;  Bodbn,  Zeitschr.  f, 
prakl.  Aertze,  1899,  n»  8;  Rocco-Jbmmx,  Rifonna  medica,  1896. 

(6)  Jemma,  Méningite  par  bacille  d'Eberth  dans  le  cours  de  la  fièvre  typhoïde. 
/•''  Congrès  de  la  Soc.  italienne  de  médec.  interne.  Naples,  octobre  1897. 
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rachidien,  alors  que  les  inoculations  se  montrent  positives,  et 
les  germes  manquent  parfois  dans  le  liquide  extrait  par  la 
ponction  alorsque  la  pie-mère  crânienne  est  dûment  infectée  (1). 
Ainsi  l'examen  bactériologique  du  liquide  céphalo-rachidien 
n'a  peut-être  pas  une  valeur  absolue  lorsqu'il  est  négatif,  et  ne 
permet  pas  alors  d'éliminer  d'une  façon  définitive  l'hypo- 
thèse de  méningite.  Nous  savons  d'ailleurs  que,  pour  Con- 
cetti,  lorsque  le  liquide  est  stérile,  il  s'agit  d'une  méningite 
toxique  (2). 

L'examen  cytologique  semble  avoir  une  très  grande  impor- 
tance. MM.  Widal,  Dopter,  Sicard  et  Monod  (3),  et  nous-mêmes 
avons  montré  que  dans  la  fièvre  typhoïde  à  symptômes  mé- 
ningés, le  liquide  céphalo-rachidien  peut  ne  présenter  aucune 
réaction  cellulaire  :  c'est  là  sans  doute  un  symptôme  négatif  de 
haute  valeur  ;  car  M.  Netter  (qui  ne  donne  pas  à  la  vérité  de 
formule  cytologique)  a  vu  dans  les  cas  de  méningite  le  liquide 
céphalo-rachidien  présenter  des  caractères  nettement  inflam- 
matoires, et  M.  Bruneau  (4)  a  trouvé  dans  le  liquide  retiré  par 
ponction  de  nombreux  polynucléaires  et  de  rares  lymphocytes. 
Ainsi  les  cas  où  le  liquide  ne  présente  aucune  réaction  cellu- 
laire s'opposent  bien  aux  cas  où  il  contient  des  polynucléaires, 
comme  c'est  la  règle  dans  les  méningites  aiguès.  Mais  dans 
quelques  faits,  terminés  d'ailleurs  par  la  guérison,  on  a  observé 
la  réaction  lymphocytairedu  liquide  céphalo-rachidien  (Widal, 
Vaquez,  Méry  et  Babonneix).  Ainsi  le  liquide  céphalo-rachidien 
peut  présenter  les  caractères  suivants  :  liquide  limpide  sans 
éléments  figurés  (Widal,  Dopter,  Sicard  et  Monod,  Moizard  et 
Grcnet),  —  liquide  limpide  avec  lymphocytes,  et  dans  ce  cas 
la  lymphocytose  peut  être  discrète  (Vaquez)  (5),  assez  abon- 
dante (Widal)  (6),  ou  très  confluente  (Méry  et  Babonneix),  — 
liquide  clair  avec  polynucléaires  (Bruneau),  —  liquide  trouble 
ou  purulent  (plusieurs  observations  de  Netter  et  do  Dabout). 

(1)  HuTiNBL,  Les  méningites  non  euppurées  (méningisme,  méningites  séreuses). 
Rev.  mens,  des  mal.  de  V enfance^  avril  1902,  p.  145. 

(2)  CoNCBTTi,  Méningites  aiguës  non  tuberculeuses.  Xlll^  Congrès  internat,  de 
médecine.  Paris,  1900. 

(3)  Sicard,  Le  liquide  céphalo-rachidien.  Paris,  1902. 

(4)  Bruhbau,  Loc.  cit. 

{h)  Vaquez,  Cité  par  Widal,  Soc.  méd.  des  hôpil.,  20  février  190Î,  p.  120. 

(6)  Widal,  Cytologie  du  liquide  céphalo-rachidien  des  syphilitiques.  Soc.  méd. 
des  hôpil.,  20  février  1902,  p.  118.  Le  typbique  dans  le  liquide  duquel  M.  Widal 
a  constaté  de  la  lymphocytose  était  en  même  temps  syphilitique  ;  il  est  difÛcile 
de  savoir  si  la  réaction  méningée  devait  être  mise  au  compte  de  la  syphilis  ou 
de  la  dothiénentérie. 
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En  présence  d'une  gradation  aussi  bien  ménagée,  on  est  en 
droit  de  se  demander  si  la  cytologie  permet  d'affirmer  une  diffé- 
rence fondamentale  dans  la  nature  des  accidents,  ou  si  elle 
n  mdique  pas  plutôt  le  degré  d'une  réaction  méningée  qui 
existe  peut-être  dans  tous  les  cas  :  toutes  les  observations  où 
Ton  nota  Tabsence  d'éléments  figurés  dans  le  liquide  ou  sim- 
plement la  lymphocytose,  et  qui  sont  rapportées  en  détail 
(Dopter,  Moizard  et  Grenet,  Méry  et  Babonneix)  eurent  une 
évolution  favorable. 

Ainsi  les  faits  de  méningite  nettement  caractérisée  et  les 
faits  décrits  sousle  nom  de  méningisme  semblent  se  relierd'une 
façon  insensible  :  entre  eux  des  intermédiaires  existent  au  point 
de  vue  cytologique,  et  aussi  au  point  de  vue  bactériologique, 
car  nous  avons  vu  combien  la  recherche  des  microbes  peut  être 
difficile  et  comment  un  examen  négatif  ne  permet  pas  de  con- 
clure. Nous  savons  que  les  caractères  physiques  du  liquide 
n'ont  pas  une  valeur  constante,  et  que  la  concentration  mo- 
léculaire peut  être  normale,  même  en  cas  de  méningite, 
comme  l'ont  montré  MM.  Achard,  Lœper  et  Laubry  (1).  Quant 
aux  caractères  chimiques  (présence  de  fibrine,  d'albumine), 
il  serait  sans  doute  important  de  les  rechercher  dans  chaque 
cas  ;  mais  eux  aussi  semblent  varier  avec  l'intensité  de  la  réac- 
tion méningée,  et  là  encore  on  trouverait  certainement  tous  les 
intermédiaires. 

La  clinique  nous  montre  donc  que  les  faits  décrits  comme 
des  cas  de  méningisme  présentent  le  même  ensemble  de 
symptômes  que  les  méningites  véritables,  et  l'examen  du 
liquide  céphalo-rachidien  fait  reconnaître  qu'entre  les  cas  en 
apparence  les  plus  tranchés,  tous  les  degrés  existent  :  «  Il  est 
bien  probable,  dit  M.  Variot,  qu'au  point  de  vue  anatomique 
il  y  a  tous  les  degrés,  depuis  l'hypervascularisation  simple  des 
méninges  et  de  l'encéphale,  jusqu'au  processus  exsudatif  tel 
que  nous  le  voyons  dans  les  cas  fatals  (2).  »  Comme  l'écrit 
M.  Hutinel  (3),  «  à  mesure  que  les  faits  étaient  mieux  observés 
et  que  la  ponction  lombaire  de  Quincke  nous  permettait  de  les 
étudier  de  plus  près,  le  sens  du  mot  méningisme  se  restreignit, 
et  le  jour  n'est  sans  doute  pas  éloigné  où  ce  terme  ne  sera  plus 

(1)  AcHARo,  LoEPBR  et  Lal'brt,  Contribution  à  la  cryoscopie  du  liquide  céphalo- 
rachidien.  Arch.  de  médec.  expériment.,  juillet  1901. 

(?)  Variot,  Discussion  de  la  communication  de  H.  Grbnbt.  Soc.  méd.  des  hôpil., 
11  avril  1902,  n»  12,  p.  315. 

(3)  Hc;TI^BL,  Méningites  aiguës.  Traité  de  médec.  et  de  thérapeutique,  t.  IX. 
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applicable  qu*aux  manifestations  nerveuses  de  l'hystérie. 
Nous  étions  arrivés  à  la  même  conclusion,  quand  Tun  de 
nous  disait  :  «  Entre  les  cas  graves,  où  le  liquide  céphalo- 
rachidien  présente  franchement  les  réactions  des  méningites 
aiguës,  et  les  cas  où  le  liquide  est  normal  en  tous  ses  carac- 
tères, cellulaires  et  autres,  il  existe  des  cas  intermédiaires, 
tels  que  ceux  où  Ton  constate  de  la  lymphocytose  (lympho- 
cytose  tantôt  très  discrète,  tantôt  très  confluente).  Et  ces  cas 
permettent  peut-être  de  relier  d  une  façon  insensible  les  faits 
qualifiés  de  méningisme  à  la  méningite  typhique  (1).  » 

(I)  H.  Grbnbt,  Fièvre  typhoïde  À  symptômes  spinaux.  Soc.  méd,  des  hâpit., 
11  avril  1002,  n»  12,  p.  310. 
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LA  LARYNGITE  PSEUDO-MEMBRANEUSE 

COMPLIQUANT  LA  ROUGEOLE 
TRAVAIL   DE   L*HÔPITAL   d'eNFANTS   STÉPHANIE   DE  BUDAPEST 

ParleDrR.LINSBAUER, 

Uédecia    en    tccond   de   l'hftpiUl. 

Au  commencement  de  l'année  1900,  il  y  eut  aux  séances 
mensuelles  de  la  Société  de  pédiatrie  de  Paris  un  important 
débat  sur  la  question  de  savoir  quel  était  de  la  trachéotomie 
ou  du  tubage  le  procédé  le  meilleur  dans  les  laryngites  sur- 
venant, au  cours  ou  à  la  suite  de  la  rougeole,  lequel  de  ces 
deux  procédés  devait  être  mis  en  œuvre  quand  la  médication 
interne  ou  toute  autre  thérapeutique  externe  étaient  restées 
sans  résultat  et  que  la  sténose  aiguë  du  larynx  nécessitait 
absolument  une  intervention  opératoire.  Tous  ceux  qui  parti- 
cipèrent aux  débats  furent  d'avis  que  dans  les  laryngites 
post-morbilleuses  on  devait  retarder  autant  que  possible 
Tintervention  opératoire;  où  les  avis  furent  partagés  ce  fut 
sur  le  point  de  savoir  lequel  des  deux  procédés,  du  tubage  ou 
de  la  trachéotomie,  était  à  choisir  pour  sauver  les  malades  de 
Tasphyxie  menaçante.  Tandis  que  Ausset,  Richardière,  Sevestre 
et  d'autres  se  prononcèrent  pour  le  tubage,  au  contraire  Josias 
et  Netler  rejetèrent  le  procédé  non  sanglant  et  lui  préfèrent  la 
trachéotomie.  Le  but  de  ce  travail  est,  en  se  basant  sur  Texpé- 
rience  dedixannées  (1891-1900)  d'observations  faites  àl'hôpital 
d'enfants  Stéphanie  de  Budapest,  de  prendre  un  parti  dans 
cette  question  ;  je  suis  particulièrement  reconnaissant  au 
directeur  de  l'hôpital,  M.  J.  B6kay,  qui  m'a  obligeamment 
fourni  les  matériaux'de  ces  recherches. 

Avant  d'approfondir  la  question  je  crois  qu'il  est  indispen- 
sable de  connaître  la  nature  et  la  pathogénie  des  laryngites 
qui  compliquent  la  rougeole. 

D'une  manière  générale  on  peut  distinguer  deux  espèces 
d'inflammations  laryngées  dans  la  rougeole.  L'une  est  la 
laryngite  sous- g  lot  tique  ou  catorrhale,  l'autre  la  laryngite 
pseudo-membraneuse,  La  première  n'est  en  réalité  qu'une  exa- 
cerbation  du  catarrhe  laryngé,  satellite  ordinairede  la  rougeole . 

AaCU.   DS  MÉOIC.   DBS  BNPARTff,  1903.  VI.    2 


i8  R.    LINSBAUBR. 

On  sait  qu'il  se  produit  avant  la  sortie  de  Texanthème  un 
processus  analogue  sur  les  muqueuses  (énanthème),  et  tout 
particulièrement  est  frappée  la  muqueuse  des  voies  respira- 
toires ;  c'est  sur  elle  que  Téruption  se  porte  de  la  façon  la  plus 
intense  et  la  plus  fréquente.  Cette  éruption  est  constituée  au 
point  de  vue  anatomique  par  des  efflorescences  analogues   à 
Texanthème,  parunehyperémie  concomitante,  et  par  une  des- 
quamation de  la  muqueuse  ainsi  que  par  Taugmention  de  la  sé- 
crétion normale.  Dans  les  cas  ordinaires  cet  énanthème  produit 
de  Tenrouement,  et  une  toux  d'irritation,  ayant  souvent  le 
caractère  d*un  aboiement.  Dans  les  poumons  il  porte  seulement 
sur  les  grosses  bronches  et  ne  produit  là  aussi  qu'un  léger 
catarrhe.  Souvent  cependant  survient  au  lieu  de  la  simple 
desquamation  de  la  muqueuse  un  gonflement  réel,  un  œdème  : 
cette  lésion  se  produit  assez  brusquement  et  souvent  avec  des 
symptômes  effrayants,  si  bien  qu  on  se  croit  en  présence  du 
tableau  redoutable  du  croup.  Heureusement  ces  symptômes 
intenses  ont  peu  de  durée,  ils  rétrocèdent  au  bout  de  quelques 
heures  ou  même  après  un  plus  court  délai,  mais  ils  peuvent 
reparaître    à  une   ou   plusieurs   reprises.    Ils  disparaissent 
toujours  quand   Téruption   est  terminée.  11  faut  cependant 
remarquer  que  dans  des  cas  plus  rares  il  se  produit,  à  la  suite 
de  cette  laryngite  sous-glottique,  une  vraie  laryngite  ulcéreuse. 
A  la  suite  de  la  violente  toux  d'irritation  il  se  fait  surtout  à  la  pa- 
roi postérieure  du  larynx  de  petites  ulcérations  (Gerhardt,  Lôri) 
tout  à  fait  analogues  aux  escarres  observées  après  le  tubage. 
La  deuxième  variété  d'inflammations  laryngées  compliquant 
la  rougeole,  la  laryngite  pseudo-membraneuse^  est  une  compli- 
cation bien  plus  importante  et  plus  dangereuse,  dont  le  pronos- 
tic est  réellement  mauvais,  plus  fâcheux  môme  que  celui  du 
croup  simple  non  lié  à  la  rougeole.  Pathogéniquement,  cette 
laryngite  est  identiqueà  la  précédente  ;  des  recherches  bactério- 
logiques faites  systématiquement  ontmontré  que  les  laryngites 
survenant  après  l'éruption  et  s'accompagnant  de  signes  de 
sténose  sont,    à  quelques  exceptions  près,  dues  au  bacille 
de    Klebs-Lôffler    et    sont   des    inflammations    spécifiques. 
Ainsi  nous  avons  pu  depuis  l'année  1895  (année  à  partir  de 
laquelle  on  a  commencé  dans  notre  hôpital  des  recherches 
bactériologiques  régulières)  dans  16  cas  sur  17  trouver  le 
bacille  diphtérique,  le  cultiver,  et  nous  convaincre  que  nous 
avions  bien  à  faire  à  un  processus  diphtérique  par  les  autopsies 
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dans  les  cas  de  mort  malheureusement  trop  nombreux  (Voy. 
les  tableaux).  Je  ferai  remarquer  que  la  recherche  du  bacille 
de  LofDer  n'est  qu'éventuellement  positive  après  de  nom- 
breux examens  comme  dans  la  laryngite  diphtérique  appelée 
jadis  croup  d'emblée. 

Je  sais  bien  que  cette  manière  de  voir  n'est  pas  sans  soulever 
des  contradictions.  Elle  a  contre  elle  les  auteurs  de  deux 
monographies  récentes  de  la  littérature  allemande  de  la 
rougeole.  Fûrbringer  se  rattache  à  la  manière  de  voir  de 
Jûrgensen  ;  pour  eux«  la  rougeole^  à  ce  qu'il  semble^  ne  constitue 
pas  une  prédisposition  particulière  à  F  infection  diphtérique  ». 
D'autres  auteurs,  cependant,  comme  Escherich,  Podack  et 
d'autres,  ne  mettent  pas  en  doute  l'origine  bacillaire  des  laryn- 
gites pseudo-membraneuses  qui  accompagnent  la  rougeole^ 
tandis  que  Baginsky,  se  rattachant  à  une  opinion  mixte,  admet 
qu'à  côté  du  croup  diphtérique  il  y  a  une  laryngite  diphté- 
roïde  non  causée  par  le  bacille  de  Lôffler. 

Tandis  qu'en  général  les  auteurs  allemands  sont  assez 
sceptiques  sur  le  rapport  entre  le  croup  post-morbilleux  et  le 
bacille  de  Lôffler,  les  auteurs  français  au  contraire  longtemps 
avant  l'ère  bactériologique  rangeaient  cette  complication  de 
la  rougeole  dans  le  cadre  de  la  diphtérie.  Archambault,  Sanné, 
Rilliet  et  Barthez,  parmi  les  auteurs  plus  anciens,  ceux  qui 
sont  nommés  au  début  de  cet  article,  parmi  les  plus  récents, 
distinguent  toujours  nettement  les  deux  formes  morbides.  Il 
semble  que  l'opinion  des  auteurs  américains  soit  analogue. 
Dans  la  session  de  juin  1900  de  la  section  de  pédiatrie  de 
r  «  American  médical  Association  »,  où  une  discussion  s'éleva 
à  propos  de  la  monographie  de  Békay  :  «  Sur  le  traumatisme 
produit  par  le  tubage  »,  M.  Welch(de  Philadelphie)  rapporta 
que  dans  son  hôpital  il  avait  récemment  observé  plusieurs  cas 
de  croup  morbilleux,  qu'il  considérait  comme  particulièrement 
graves.  La  preuve  par  les  cultures  de  la  présence  du  bacille  de 
Lôffler  ne  fut  pas  toujours  obtenue,  de  sorte  que  Welch  exprima 
cette  opinion  que  cette  forme  de  croup  n'eUpas  toujours  accom- 
pagnée de  fausses  membranes  diphtériques.  A  la  même  époque, 
E.  Rosenthal  fut  amené  probablement  par  des  cas  malheureux 
de  ce  genre  à  soutenir  que  «  dans  ces  derniers  temps  le  sérum 
avait  visiblement  perdu  de  son  efficacité  »  (1). 

(1)  «  Laterly...  it  seems  to  me  that  the  antitoxiu  bas  lost  some  of  its  erfi- 
cacy.  »  • 
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Nous  ignorons  ce  qui  assombrit  le  pronostic  de  la  diphtérie 
laryngée  qui  suit  la  rougeole  vis-à-vis  du  croup  non  mor- 
billeux.  C'est  cependant  un  fait  avéré  que  la  rougeole  aug- 
mente pour  un  temps  relativement  court  (environ  trois 
semaines)  la  réceptivité  du  malade  pour  la  diphtérie.  II  n'est 
pas  impossible  que  Fagent  pathogène  encore  inconnu  de  la 
rougeole  n'agisse  pas  seulement  en  préparant  le  terrain  pour 
le  bacille  diphtérique  mais  qu'il  en  augmente  aussi  la  viru- 
lence. La  rougeole  diminue  la  résistancet  de  l'organisme 
contre  les  infections  ;  c'est  ce  que  prouvent  les  cas  malheu- 
reusement fréquents  de  tuberculose  pulmonaire  ou  géné- 
ralisée, survenant  à  la  suite  de  cette  maladie  infectieuse 
relativement  bénigne;  c'est  ce  que  prouve  aussi  la  fréquence 
particulière  des  destructions  redoutables  de  tissu  que  produit 
lenomapost-morbilleux.  Depuis  les  recherches  de  Funk,  Bern- 
heim,  Hilbert,  etc.,  nous  savons  aussi  que  la  virulence  du  ba- 
cille diphtérique  peut  être  exagérée  par  une  autre  espèce 
bactérienne;  ainsipar  exemplela  virulence  des  cultures  diph- 
tériques est  notablement  accrue  par  l'existence  simultanée 
de  streptocoques  ou  de  leurs  toxines,  alors  que  la  symbiose 
des  bacilles  diphtériques  et  des  staphylocoques  n'augmente 
pas  la  virulence  des  premiers.  C'est  à  ces  mêmes  résultats 
qu'ont  abouti  Roux  et  Martin,  qui  ont  montré  que  chez  des 
animaux,  inoculés  avec  des  bacilles  diphtériques  et  des  strep- 
tocoques, il  fallait  employer  des  doses  plus  élevées  de  sérum 
antidiphtérique  que  chez  ceux  qui  étaient  infectés  seulement 
avec  des  cultures  pures  de  diphtérie.  Hilbert  a  montré  aussi 
que  le  bacille  de  Lôffler  de  son  côté  augmente  la  virulence  du 
streptocoque,  de  sorte  que  l'action  de  ces  deux  microbes  est 
réciproque. 

Il  n'est  donc  pas  impossible  que  l'agent  pathogène  de  la 
rougeole  se  comporte  de  même.  Dans  la  symbiose,  avec  le 
bacille  diphtérique,  il  augmente  la  virulence  de  ce  dernier, 
et  il  accroît  parallèlement  la  toxicité  de  ses  produits  d'échange. 
C'est  ainsi  que  peut  s'expliquer  la  gravité  plus  grande  du 
pronostic  dans  la  diphtérie  post-morbilleuse.  La  statistique 
qui  suit,  s'il  est  permis  de  la  comparer,  quelque  faibles  qu'en 
soient  les  chiffres,  confirme  la  sévérité  de  l'évolution  dans 
ces  cas.  Sur  1  261  cas  de  croup  tubes  à  l'hôpital  Stéphanie  de 
Budapest  de  1891  à  1900,  il  y  eut  741  morts,  soit  88,76  p.  100. 
Dans  le  même  laps  de  temps  sur  34  enfants  atteints  de  croup 
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morbilleux  et  tubes,  il  y  eut  uae  mortalité  de  67,65  p.  100. 
Pour  ce  qui  est  de  la  fréquence  de  la  diphtérie  laryngée 
post-morbiileuse,  on  voit  qu'en  Tespace  de  dix  ans  à  Thôpital 
Stéphanie  on  observa  50  cas  sur  un  total  "de  547  morbilleux, 
c'est-à-dire  que  la  diphtérie  laryngée  fut  constatée  chez 
9, 14  p.  100  des  rougeoleux.  Les  50  cas  se  divisèrent  ainsi 
dans  les  différentes  années  : 

Nombre  Nombre 

Aunéea.  des  roogeolet.        des  croups  morbilleux. 

1891 56  tt 

1892 50  8 

189Î 53  8 

1894 49  8 

1895 40  T 

1896 67  4 

1897 41  I 

1898 70  5 

1899 54  a 

1900 67  5 

Les  chiffres  obtenus  par  Potjechin  à  Thôpital  d'enfants 
Saint-Wladimir  de  Moscou  diffèrent  peu  de  ceux-là.  Sur 
372  rougeoles,  il  a  vu  44  cas,  soit  11,8  p.  100  de  diphtérie. 

D*aprës  l'âge,  nos  80  cas  se  répartissent  ainsi  : 

Age.                                       Guérlsons.  MorU. 

0-1  an »  1 

I- »  ans î  9 

î-3  — 4  7 

3-4  — 6  4 

4^   —  5  5 

5-t)   — 4  t 

6-7    — 

7-8   -  »  I 

La  majorité  des  cas  s'observa  donc  au-dessous  de  cinq  ans; 
il  est  à  remarquer  aussi  que  le  taux  de  guérison  s'accroît  pro- 
portionnellement à  l'âge. 

Pour  ce  qui  est  de  la  localisation,  nous  avons  trouvé  le 
processus  diphtérique  dans  31  cas  au  niveau  du  larynx,  c'est- 
à-dire  limité  aux  voies  aériennes  supérieures  ;  à  côté  de  ces 
CAS,  il  y  avait  16  fois  participation  de  la  gorge,  2  fois  de  la 
muqueuse  du  nez,  1  fois  des  muqueuses  nasale  et  pharyngée. 
Outre  ce  total  de  50  cas,  compris  dans  notre  statistique,  nous 
avons  encore  observé  18  fois  de  la  diphtérie  post-morbilleuse, 
mais  sans  que  le  processus  morbide  s'étendît  notablement  au 
larynx  ou  aux  voies  aériennes;  il  y  avait  11  cas  de  diphtérie 
pharyngée,  1  de  diphtérie  naso-pharyngée,  2  de  diphtérie 
pharyngée  et  oculaire,  4  de  diphtérie  purement  oculaire. 

Ce  qu'il  y  a  de   plus  intéressant,  c'est  peut-être  le  petit 
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tableau  suivant  qui  montre  combien  de  jours  après  l'éruption 
morbilleuse  le  croup  est  survenu.  Le  jour  indiqué  est,  chez  les 
tubes,  celui  où  la  sténose  a  atteint  un  tel  degré  que  le  tubage 
est  devenu  inévitable  ;  chez  les  non-tubés  c'est  le  jour  où  la 
sténose  a  atteint  son  degré  relativement  le  plus  prononcé  : 

Au  l^jour &  cas 

2«     — 3  - 

3«     — 2  — 

4«     - 1  - 

5«     — 3  — 

6«     — 7  — 

7«     — 10  — 

8»     — 3  — 

9«     — 1  - 

10«      - »  — 

1I«      - 2  — 

lî«     - 2  — 

13»     — 2  — 

14»     -  2  — 

!&•      - »  — 

16«     — 1  — 

17»     — »  — 

18«      - 2  — 

19»     - 1  — 

20«     — 3  - 

Ainsi  dans  40  p.  100  des  cas  observés  la  sténose  atteignait 
son  plus  hautdegréau  sixième  ou  huitième  jour,  c*est-à-dire'en- 
viron  une  semaine  après  le  début  de  Texanthème.  Dans  les  jours 
qui  précèdent  ou  qui  suivent  cette  date,  nous  ne  voyons  cette 
redoutable  complication  de  la  rougeoleque  dans  des  cas  spora- 
diques  isolés;  cependant  cela  suffit  pour  confirmer  cette 
opinion  que  la  survenue  de  la  laryngite  crôupale  après  la 
rougeole  n'est  pas  liée  à  une  date  fixe.  Des  observations 
analogues  ont  été  faites  par  Richardière  et  Balthazard  qui 
ont  distingué  «  un  croup  'préérupiify  un  croup  post-rubéolique 
précoce  et  tardif  »,  selon  que  la  laryngite  survenait  avant  ou 
après  Texanthème  morbilleux,  et  dans  le  dernier  cas  qu'elle 
survenait  dans  les  12  premiers  jours  ou  plus  tard.  Cette  classi- 
fication et  cette  nomenclature  est  peut-être  un  peu  arbitraire 
et  superflue;  cependant  il  reste  bien  établi  que,  même  au  stade 
initial  de  la  rougeole,  lorsqu'il  survient  de  Tenrouement  ou 
une  respiration  stridoreuse,  on  est  en  droit  de  penser  à  cette 
éventualité  possible,  et  c'est  par  des  examens  bactériologiques 
éventuellement  répétés  que  pourra  se  confirmer  ou  s'infirmer 
cette  hypothèse. 

Ce  fait  est  d'autant  plus  important  que,  comme   dans  la 
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diphtérie  en  général,  il  convient  naturellement  aussi  dans 
ces  cas  de  commencer  le  plus  tôt  possible  la  sérothérapie. 
On  obtient  ainsi  même  dans  le  croup  morbilleux  des  résultats 
incontestablement  bons,  à  condition  qu'on  donne  au  malade  des 
doses  suffisantes  de  sérum  et  à  temps  voulu.  Comme  preuve  à 
Tappui  de  ces  assertions,  je  dirai  que  de  1891  à  1894,  c'est-à- 
dire  dans  la  période  qui  a  précédé  le  sérum,  sur  30  cas  obser- 
vés dans  notre  hôpital,  21  (c'est  à-dire  70  p.  100)  succombèrent 
à  cette  complication.  Depuis  l'introduction  de  la  sérothérapie 
nous  n'avons  perdu  que  40  p.  100  des  malades.  Ce  dernier 
chiffre  est  aussi  favorable  que  ceux  que  fournit  le  croup 
pur.  En  tout  cas  on  peut  considérer  ces  résultats  comme 
un  progrès  considérable  si  on  songe  qu'à  l'hôpital  Trousseau 
à  Paris  en  1883,  sur  40  cas  de  croup  morbilleux  opérés,  il  n'y 
«ut  que  2  guérisons  et  aucune  dans  l'année  suivante  ! 

Dans  les  lignes  d'introduction  j'ai  rappelé  qu'il  y  a  un  point 
sur  lequel  tous  les  auteurs  sont  d'accord  à  savoir  que  dans  le 
croup  qui  accompagne  la  rougeole  on  doit  retarder  autant  que 
possible  l'intervention  opératoire.  On  doit  essayer  par  des 
inhalations  de  vapeur  d'obtenir  le  détachement  des  fausses 
membranes  et  de  faciliter  leur  dissolution  afin  d'en  permettre 
le  rejet  par  l'aide  des  expectorants  ;  au  besoin  môme  il  faut 
diminuer  l'excitabilité  par  l'emploi  de  bromures,  d'hydrate  de 
chloral  ou  d'autres  narcotiques,  pour  supprimer  dans  la 
mesure  du  possible  le  spasme  des  cordes  vocales  et  des  muscles 
laryngés,  lequel  joue  un  rôle  important  dans  la  production  de 
la  sténose.  Les  auteurs  français  en  particulier  ne  se 
décident  à  l'opération  qu'après  l'emploi  infructueux  de  tous  ces 
moyens,  et  s'ils  ne  se  conforment  pas  à  la  prescription  de 
Trousseau  qui  dans  le  croup  morbilleux  ne  faisait  jamais  la 
trachéotomie,  car  il  était  convaincu  qu'elle  était  inutile,  il 
semble  cependant  qu'ils  ne  se  décident  qu'après  avoir  tem- 
porisé à  pratiquer  le  tubage  ou  la  trachéotomie  pour  soulager 
la  dyspnée  du  malade.  Les  observations  faites  à  l'hôpital 
d'enfants  Stéphanie  de  Budapest  ne  justifient  qu'en  partie  ces 
temporisations  ;  car  bien  que  le  croup  morbilleux  ait,  toutes 
choses  égales  d'ailleurs,  un  pronostic  plus  sombre  que  le  croup 
simple  même  combiné  avec  la  diphtérie  pharyngée,  l'inter- 
vention opératoire,  le  tubage  dans  nos  cas,  ne  diminuait  pas 
les  chances  de  guérison  du  malade. 

Une  autre  question  qui  se  présente  maintenant  est  de  savoir 
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quel  procédé  on  doit  employer  quand  il  n'est  plus  possible  de 
différer  davantage  l'opération  :  est-ce  la  trachéotomie  ou  le 
tubage?  Je  n'ai  pas  l'intention  de  reprendre  ici  tous  les 
arguments  qui  ont  été  donnés  dans  cette  question  pour  ou 
contre.  La  question  est  aujourd'hui  encore  pendante  et  il  n'y 
a  pas  longtemps  dans  la  réunion  annuelle  de  la  Société  de 
pédiatrie  de  Hambourg  (1901  ),  elle  a  fait  le  sujet  d'une  discus- 
sion. Je  ne  peux  ici  que  résumer  brièvement  les  objections 
qui  ont  été  faites  spécialement  contre  le  tubage  dans  le  croup 
roorbilleux  dans  les  séances  de  la  Société  de  pédiatrie  de  Paris. 

Netter,  tout  d'abord,  n'est  pas  partisan  du  tubage,  parce  que 
le  médecin  regardant  cette  opération  comme  relativement 
facile  et  d'une  exécution  rapide  peut  être  amené  à  la  pratiquer 
souvent  et  à  tuber  des  malades,  qui  peut-être,  d'après  Netter, 
auraient  pu  guérir  sans  opération.  De  plus  le  larynx  du 
rougeoleux  est  d'après  lui  en  état  de  réceptivité  spéciale,  sa 
muqueuse  est  particulièrement  prédisposée  aux  ulcérations, 
de  sorte  qu'  «  il  faut  regarder  comme  danyereux  de  laisser 
le  tube  trop  longtemps  dans  le  larynx^  et  puisque  le  tubage  ne 
peut  être  fait  que  pour  peu  de  temps  dans  la  majorité  des  cas^ 
j'ai  considéré  y  dit-il^  quHl  était  opportun  d'éviter^  au  moins  en 
général,  le  tubage^  et  de  faire  la  trachéotomie  dans  les  cas 
où  une  intervention  est  inévitable.  » 

AussetctSevestre  se  portèrent  comme  défenseurs  du  tubage 
et  combattirent  les  assertions  de  Netter.  Ausset  fut  d'avis  que 
dans  la  laryngite  pseudo-membraneuse  on  ne  devait  pas 
craindre  tant  les  ulcérations  laryngées,  car  les  fausses 
membranes  forment  une  protection  suffisante  contre  les  lésions 
possibles  de  la  muqueuse.  Sevestre  ne  craint  pas  non  plus  les 
ulcérations,  mais  il  croit  nécessaire  d'employer  le  tube 
approprié  à  l'âge  et  de  ne  pas  le  laisser  trop  longtemps  dans 
le  larynx.  Sevestre  combattit  aussi  une  autre  assertion  de 
Netter  pour  qui  le  tubage  favorisait  la  production  de  pneu- 
monies, et  exprima  l'opinion  que  c'est  plutôt  le  trachéolomisé 
qui  est  exposé  à  ce  danger;  chez  lui  l'air  arrive  pour  ainsi 
dire  non  filtré  dans  les  bronches,  et  il  peut  môme  se  faire 
par  la  plaie  trachéale  une  infection  secondaire,  etc.  Et  en 
effet,  Bôkay  a  montré  avec  de  nombreux  cas  de  tubage  à 
l'appui  que  les  pneumonies  dans  le  plus  grand  nombre  des 
cas  se  produisent  le  jour  du  tubage  ou  dans  les  denx  jours 
qui  suivent,  de  sorte  qu'elles  sont  au  moins  déjà  préparées  par 
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la  maladie  antérieure  au  moment  où  on  exécute  le  tubage. 

Pour  ce  qui  est  de  la  durée  du  tubage,  les  auteurs  français 
se  montrent  en  général  circonspects,  et  même  Ausset,  qui  est 
partisan  du  tubage,  faitla  trachéotomie  secondaire  au  bout  d'un 
temps  relativement  court,allant  dedeux  àvingt-quatre  heures. 
Analogue  est  la  conduite  de  Richardièrç.  Sevestre  attend 
plus  longtemps  ;  il  ne,  trachéotomise  qu'après  quatre  à  cinq 
jours,  quand  on  ne  peut  pas  détuber  défmitivement  le  malade. 

Notre  tableau  montre  que  la  guérison  n'est  pas  en  rapport 
direct  avec  la  durée  du  tubage,  et  nous  avons  vu  guérir  des 
cas  où  le  malade  avait  été  tube  longtemps,  et  d'autre  part 
succomber  des  malades  après  un  tubage  d'une  courte  durée, 
seulement  de  quelques  heures.  Dans  l'avenir,  il  semble  qu'en 
tout  cas  cette  question  aura  une  solution  meilleure  grâce 
à  l'emploi  des  tubes  revêtus  de  gélatine  et  imprégnés  d'alun 
(B6kay)  ;  on  ne  les  a  pas  encore  employés  dans  le  croup 
morbilleux,  mais  ils  contribueront  sans  doute  à  diminuer  le 
nombre  des  cas  de  trachéotomie  secondaire.  Ces  données 
s  appliquent  naturellement  aussi  aux  laryngites  sous-glottiques 
et  ulcéreuses  (sur  lesquelles  je  ne  m'étends  pas  dans  cet  article) 
et  qui  surviennent  à  la  suite  de  la  rougeole  ;  il  y  a  d'autant 
plus  à  attendre  dans  ces  cas  les  bons  effets  de  l'emploi  des 
tubes  imprégnés  d  alun  que,  comme  on  sait,  c'est  justement 
dans  ces  formes  que  se  produisent  souvent  des  ulcérations 
profondes  et  destructrices. 

Les  partisans  de  la  trachéotomie  primitive  ne  peuvent  pour 
ainsi  dire  presque  défendre  leur  opinion  qu'avec  leurs  propres 
statistiques.  Ainsi Netter  n'a  eu  sur  19  tubes  que  1  cas  de 
guérison,  les  18  autres  sont  morts  ;  tandis  que  sur  13  malades, 
auxquels  il  a  fait  la  trachéotomie  d'emblée,  il  a  eu  6  morts  et 
7guérisons.  Il  appert  de  là  que  Netter  même  avec  la  trachéoto- 
mie si  vantée  n'a  pas  obtenu  de  bien  brillants  résultats,  quoique 
sa  statistique  de  tubage  soit  incontestablement  bien  plus  mau- 
vaise et  nous  fournisse  d'une  manière  absolue,  un  mauvais 
résultat  au  point  de  vue  de  la  guérison. 

Sevestre  et  Richardière  par  contre  qui  ont  observé  aussi  à 
Paris  et  sur  des  cas  analogues,  ont  obtenu  de  bien  meilleurs 
résultats  avec  le  tubage  :  sur  56  malades  ainsi  traités  ils  en  ont 
guéri  35,  21  moururent  ;  Sevestre  a  perdu  les  3  malades  aux- 
quels il  avait  fait  la  trachéotomie  d'emblée. 

Notre  tableau  montre  aussi  qu'on  n'a  pas  besoin  de  se  hâter 
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de  faire  la  trachéotomie  secondaire.  Souvent,  il  est  vrai,  il  y  a 
des  difficultés  pour  détuber  définitivement,  maischez  6  malades 
sur  nos  34  tubes  pour  croup  morbilleux,  le  tube  a  dû  rester  plus  de 
cent  heures  (et  môme  dans  un  cas  suividcguérisonjusqu'àdeux 
cent  quarante-sept  heures  !)  et  malgré  cela  nous  n'avons  jamais 
été  obligésderecourir  aune  trachéotomie  secondaire.  Le  tubage 
n'estdonc  pas,même  dans  le  croup  post-morbilleux,  un  procédé  si 
dangereux  que  beaucoup  d'auteurs  le  croient,  et  notre  statis- 
tique de  H  malades  traités  par  le  sérum  et  tubes  et  comportant 
54,55  p.  100  de  guérisons  ne  craint  pas  la  comparaison  avec 
celles  de  Netter  et  de  Sevestre  qui,  avec  la  trachéotomie 
d'emblée,  ont  perdu  9  malades  sur  16,  soit  56,3  p.  100. 

11  est  pourtant  incontestable  qu'il  vaut  mieux  pouvoir  se 
passer  d'une  intervention  opératoire  et  c'est  ce  qu'on  peut 
faire  aujourd'hui  plus  souvent  que  jadis  ;  car  nous  trouvons 
un  puissant  auxiliaire  dans  la  sérothérapie.  Mais  pour  que 
celle-ci  soit  efficace  il  faut  que  le  sérum  soit  administré  le 
plus  tôt  possible  et  à  dose  suffisante.  Si  chez  un  morbilleux 
on  voit,  passé  le  stade  initial,  réapparaître  de  l'enrouement, 
ou  si  cet  enrouement,  qui  s'est  montré  avec  le  stade  initial  de 
la  maladie,  ne  cède  pas  après  l'éruption,  nous  avons  comme 
pratique  dans  notre  hôpital  de  donner  au  malade  au  besoin 
même  avant  l'examen  bactériologique  du  sérum  antidiphté- 
rique. La  dose  est  de  1500,  et  dans  les  cas  graves  de  3  000  uni- 
tés, dose  qu*au  besoin  on  renouvelle.  Nous  n'avons  pas  pu 
ainsi  supprimer  entièrement  le  tubage,  mais  nos  efforts  ne 
sont  pas  restés  infructueux  ;  alors  que  dans  la  période  pré- 
sérothérapique  sur  30  malades  il  fallait  faire  23  tubages,  soit 
dans  76,6  p.  100  des  cas,  nous  sommes  parvenus  depuis  l'em- 
ploi du  sérum  à  diminuer  ce  chiffre  à  55  p.  100  (sur  20  malades, 
H  tubages).  En  face  d'un  succès  si  visible  du  sérum  et  en  con- 
sidération de  ce  fait  que  le  rougeoleux  a  une  prédisposition  pro- 
noncée à  l'égard  de  l'infection  diphtérique,  la  question  se  pose  de 
savoir  s'il  n'y  aurait  pas  indication  à  immuniser  contre  cette 
complication  tous  les  rougeoleux  en  leur  injectant  une  petite 
dose  de  sérum  antidiphtérique.  La  puissance  immunisante  du 
sérum  diphtérique  est  aujourd'hui  à  l'abri  de  toute  contestation 
quoiqu'il    ne    protège    l'organisme    que    pour    un    temps 
relativement  court,    pour  environ  trois  semaines.    Comme 
c'est  l'usage  aussi  ailleurs,  nous  avons  l'habitude  d'immuniser 
tous  les  malades  du  service  contre  une  contagion  diphtérique 
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éventuelle  par  rinjection  de  3  à  500  unités  d'antitoxine 
diphtérique,  et,  quoique  je  ne  puisse  pas  donner  des  chiffres 
à  l'appui,  je  peux  affirmer  que  nous  avons  réussi  toujours 
ainsi  à  empêcher  Textension  de  l'infection. 

En  parcourant  les  tableaux,  on  est  frappé  de  voir  les  cas  de 
croup   morbilleux  survenir  coup  sur  coup,   pour  ainsi  dire 
dans  la  période  présérothérapique  ;  la  survenue  de  la  compli- 
cation croupale  se  fait  en  général  à  de  courts  intervalles,  allant 
de  deux  à  quatre  jours,  tandis  qu'actuellement  il  se  passe  des 
semaines  ou  des  mois  avant  l'apparition  d'un  nouveau  cas.  Dans 
un   cas,   il   est   vrai,  la  diphtérie  survint  chez  un  de  nos 
malades  immunisés  (Voy.  cas  n°  34)  ;  la  dose  avait   dû  être 
trop  faible  ou  le  sérum  n'avait  pas  été  assez  actif,   mais  il 
n'y  eut  pas  dans  ce  cas  de  sténose  exigeant  une  intervention. 
L'usage  de  l'immunisation  par  l'antitoxine  diphtérique  s'est 
aujourd'huirépandu,etMathéamémerécemmentrecommandé, 
en   considérant   la   prédisposition  spéciale   des   rougeoleux, 
d'employer  une  dose  double  de  sérum  (et  à  des  intervalles  de 
deux  semaines).  J'irais  même  encore  plus  loin  et  je  recom- 
manderais d'immuniser  tous  les  morbilleux  traités  à  Phôpital, 
aussitôt  après  leur  entrée,  sans  considérer  s'il  y  a  ou  non  à 
redouter  une  infection  diphtérique.  Chez  les  malades  traités  en 
ville   les  dangers  d'infection  ne  sont  pas  imminents  ;  aussi 
suis-je  d'avis  qu'on  doit   ne  considérer    ces   immunisations 
comme  obligatoires    que  pour    les  malades  de    Chôpital.   A 
l'hôpital,  en   effet,    il  est    à   peu    près  impossible  d'éviter 
entièrement  les  infections  mixtes  même  avec  l'isolement  le 
plus  rigoureux  et  la  prophylaxie  la  plus  sévère.  Font  exception 
cependant  à  celte  règle  les  hôpitaux  où  est  pratiquée  «  F  anti- 
sepsie médicale  de  Grancher)).  Grancher  est  parvenu  en  effet 
avec  son  «  paravent-box  »  et  sa  «  chambre-box  »  à  préserver 
des  diverses  infections  des  malades  couchés  dans  une  même 
salle,  et  sa  méthode  pourrait  certainement  prémunir  aussi  le 
rougeoleux  contre  l'infection  diphtérique.  Mais  cette  méthode 
est  dispendieuse  et  il  n'y  a  à  l'heure  actuelle  que  peu  d'hô- 
pitaux   pourvus    de   ces  «  box  d'isolement   ».    Par    contre 
l'immunisation  par  l'antitoxine  diphtérique  est  à  la  portée  de 
tout  le  monde  ;  elle  confère  une  protection  efficace  contre 
l'infection  diphtérique  et  le  sérum  donné  dans  un  but  prophy- 
lactique n'a  pas  d'inconvénients  pour  le  malade,  alors  même 
qu'il  aurait  été  injecté  sans  nécessité. 
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RECUEIL  DE  FAITS 


LES  ANOMALIES  VACCINALES 

DEUX  CAS  D*ÉRYTHËMB  VACCINAL,    CIRCINÉ,    POLYMORPHE,  ORTIE 

DAN$    LA   MÊME   FAMILLE 

Par  le  J>^  H.  DAUGHEZ, 

Ancien  hiterae  des  HApiUux  de  Parii. 

Malgré  leur  bénignité  à  peu  près  constante,  les  érylhèmes 
d'origine  vaccinale  étant  assez  rares,  nous  avons  pensé  utile  de 
rapporter  Içs  deux  faits  suivants  : 

OBS.  1  résumée.  ^  Le  27  mars  i897,  nous  vaccinions  en  ville  une  petite 
fille  de  deux  mois  etdemi,  Madeleine X...,  vigoureuse,  bien  bâtie,  pesant 
sept  livres  et  demie,  nourrie  au  sein  par  sa  mère,  n*ayant  aucune  tare 
(cette  enfant,  que  j*ai  pu  suivre  depuis  cinq  ans,  n*a  d'ailleurs  jamais  eu 
aucune  poussée  d'urticaire).  Je  dirai  néanmoins  que  deux  de  ses  frères 
aînés  étaient  alors  très  sujets  à  Turlicaire  et  qu'un  de  ses  frères  cité  dans 
Tobservation  II  a  eu  récemment  un  eczéma  généralisé  qui  a  duré  qua- 
torze mois. 

Cette  fillette  vaccinée  avec  du  vaccin  de  génisse  fourni  par  TAcadémie 
reçut  quatre  piqûres  à  chaque  bras.  Cinq  autres  adolescents  et  adultes 
furent  revaccinés  le  même  jour  avec  le  même  vaccin  sans  qu'aucune 
anomalie  ne  se  produise. 

Le  septième  jour  du  vaccin  cinq  pustules  étaient  levées.  Elles  sont  très 
larges,  très  développées  ruais  sans  aucune  réaction  générale.  La  tempéra- 
ture resta  en  effet  à  37°,5  prise  dans  le  rectum.  Pas  d'adénopathie. 

Mais  en  même  temps  que  les  pustules,  apparaissaient  le  septième  jour, 
d'énormes  placards  rouges,  diffus,  surchargés  ici  de  plaques  d'urticaire 
géant  de  trois  centimètres  de  diamètre,  là  de  bandes  rouges  circulaires  ou 
ovales  serties  chacune  de  centaines  de  petites  papules  et  vésicules  aussi 
régulièrement  rangées  que  des  perles  fines  sur  une  parure. 

Les  papules,  les  cercles,  les  ovales,  occupent  très  symétriqiiemenl  les  deux 
joues,  les  épaules,  les  régions  scapulaires,  les  creux  axillaires,  le  front,  le 
dos  des  deux  pieds. 

En  plusieurs  points,  il  n'y  a  que  des  taches  érylhémateuses  ;  toutes 
sont  très  prurigineuses.  Rien  sur  les  muqueuses.  Rien  à  la  plante  des 
pieds. 

Le  prurit  est  tel  que  l'enfant  ne  dort  pas. 
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L*état  des  voies  digestives  ne  laisse  rien  à  désirer. 

Le  neuvième  et  le  dixième  jour,  rérylhème  circiné  pâlit  puis  disparaît 
en  desquamant.  Des  macules  rouge&tres  succèdent  à  Térythème  ortie  et 
persistent  jusqu'au  quatorzième  jour  pour  s'éteindre  déflnilivement  le 
seizième  jour. 

OBS.  II.  —  Érythème vaccinal  papuleux,  généralisé,  figuré,  chez  le  frère 
de  Tenfant  précédent. 

Le  8  février  1901  nous  vaccinions  en  ville  le  jeune  Bernard  X...,  frère 
de  la  fillette  précédente.  Ce  bébé  &gé  d'un  mois  est  également  un  bel 
enfant  bien  vigoureux.  Celte  première  vaccination  avec  le  vaccin  de 
génisse  en  tube  d'une  très  bonne  provenance  échoua  sur  l'enfant  et  sur  sa 
garde-malade  qui  avait  voulu  être  revaccinée. 

Dix  jours  plus  tard  je  recevais  un  nouveau  tube  d'un  vaccin  récolté  à 
Tours,  vaccin  de  génisse  également.  Je  multipliai  les  piqûres,  trois  à 
chaque  bras  de  crainte  d'échec. 

Bien  m'en  prit,  car  je  n'obtins  qu^un  seul  bouton  sans  fièvre,  sans  réaction 
générale. 

Néanmoins  du  sixième  au  onzième  {our  apparurent  parallèlement  à 
notre  unique  pustule  vaccinale  non  enflammée,  une  série  de  vastes  pla- 
cards érythémateux  sur  le  dos,  l'épaule  gauche,  le  thorax  et  les  cuisses. 
La  même  éruption  formée  d'un  agglomérat  de  papules  rouges  apparut 
successivement  sur  le  dos  des  mains,  du  cou,  sur  les  joues,  le  front,  aux 
membres  inférieurs,  à  la  jambe  et  au  pied  gauche. 
Nulle  part  il  n'existait  d'urticaire  comme  dans  l'observation  I. 
Du  sixième  au  neuvième  jour,  l'érythème  confinent  ou  discret  resta 
tel,  disparaissant  à  la  pression  du  doigt. 

Du  neuvième  au  onzième  jour  l'érythème  d'abord  uniformément  rouge, 
devenait  circiné,  circulaire,  en  croissant,'  quadrillé  même,  c'est-à-dire 
formant  un  réseau  à  mailles  rouges,  polygonales  avec  centre  p&le. 

Du  onzième  au  quinzième  jour  les  macules  s'effacèrent  progressivement 
en  laissant  toutefois  à  la  peau  une  teinte  vineuse  assez  persistante. 

Depuis,  cet  enfant  a  souffert  (après  six  mois  d'une  parfaite  santé)  d'un 
eczéma  qui  a  duré  seize  mois  au  moins. 

L'influence  du  terrain  diathésique  et  la  prédisposition  familiale 
étaient  certaines,  l'eczéma  existant  chez  plusieurs  frères  et  sœurs  de  nos 
deux  malades. 

Réflexions:  Ces  deux  observations  — rapprochées  de  celles  que 
nous  avons  décrites  dans  notre  thèse  inaugurale  (Paris,  1883)  et 
dans  le  Traité  des  maladies  de  l'enfance  (i)  sous  le  nom  d*éry  thèmes 
simples  ou  orties  —  prouvent  Faction  virulente  du  vaccin  sur  l'orga- 
nisme. 

Mais  quelle  interprétation  convient-il  de  leur  attribuer? 

Pour  certains  auteurs  ces  éry thèmes  seraient  un  rash  vaccinal 
précédant  ou  accompagnant  Téruption,  tout  comme  dans  les  fièvres 
éruptives. 

Pour  d'autres,  il  s'agirait  d*une  intoxication  septique  par  un 
vaccin  impur.  —  Cette  opinion  nous  semble  erronée,  car  Tasepsie 
avec  laquelle  est  préparé  le  vaccin,  Tindividualisme  de  ces  exan- 

(1)  Art.  Vacciwi,  Traité  des  mal.  deVenfànce,  t.  1. 
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thèmes  et  Tabsence  de  tout  accès  fébrile  sont  en  opposition  avec 
cette  théorie. 

Au  contraire,  Tidée  du  rash  vaccinal  et  celle  de  l'imprégnation 
sanguine  par  le  vaccin  répondent  mieux  aux  notions  actuelles  sur 
les  inoculations  des  sérums  et  des  virus.  Le  sérum  antidiphtérique, 
le  sérum  de  chèvre,  les  lavages  des  kystes  hydatiques  au  sublimé 
n*ont-ils  pas  couramment  suscité  des  érythèmes  généralisés,  voire 
même  urticariens. 

Le  prurit  seul,  d'ailleurs,  et  Téréthisme  de  la  peau  dans  ces 
formes  d'exanthèmes,  seraient,  au  témoignage  de  notre  pauvre 
ami  Foulard  qui  avcut  vu  notre  premier  malade,  la  cause  occasion- 
nelle de  l'urticaire  vraisemblablement  secondaire  que  Jenner  et  les 
médecins  anglais  avaient  autrefois  signalée. 

Remarquons  en  outre  que  la  virulence  du  vaccin  sur  les  centres 
nerveux  peut  seule  expliquer  la  symétrie  des  placards. 

La  virulence  variable  des  deux  vaccins  utilisés  est  non  moins 
évidente  dans  l'observation  II,  la  première  vaccination  étant  nulle 
et  la  seconde  suivie  d'accidents  éruptifs  très  prurigineux  quoique 
très  bénins. 
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LE  CHLOROMA 

On  entend,  par  chloroma,  une  tumeur  de  couleur  franchement 
verte,  ou  teintée  de  jaune,  de  gris.  Ferme  d'ordinaire,  elle  peut 
être  parfois  de  consistance  molle.  Son  siège  habituel  est  la  tête  ;  il 
prend  naissance  sur  le  périoste  crânien,  particulièrement  dans  la 
cavité  orbitaire  ou  nasale.  Chez  un  malade  de  Chiari,  il  s'était  dé- 
veloppé dans  l'antre  d'Highmore.  Il  est  rare  qu'il  siège  ailleurs, 
quoiqu'on  ait  signalé  des  localisations  sternales  et  vertébrales. 
Les  ganglions  cervicaux  sont  quelquefois  mais  non  toujours  enva- 
his; les  ganglions  bronchiques  et  mésentériques  sont  hypertrophiés 
<;onstamment.  Splénomégalie  dans  plusieurs  cas.  Foie  indemne. 
Poumons  semés  souvent  de  petites  masses  néoplasiques. 

La  moelle  osseuse  est  d'un  rouge  foncé,  oU  jaune-vert,  ou  vert- 
4ipinard.  Recklinghausen  a  vu  comme  des  pois  verts  disséminés 
dans  la  moelle  des  os  longs,  spécialement  à  la  partie  supérieure  du 
fémur. 

Quelques  auteurs  font  partir  le  chloroma  du  périoste,  d'autres 
du  système  lymphatique.  Virchow  le  regarde  comme  une  variété 
de  sarcome,  d'autres  le  considèrent  comme  un  lymphome.  La  cou- 
leur verte  de  la  tumeur  qui  peut  être  observée  pendant  la  vie  est 
due  soit  à  un  pigment  hématique,  soit  à  un  pigment  gras,  soit  à 
une  sécrétion  microbienne. 

Cette  maladie  s'observe  surtout  dans  le  jeune  âge,  plus  souvent 
chez  les  garçons  que  chez  les  fiJles. 

Les  symptômes  généraux  sont  très  accusés:  apathie,  pâleur, 
palpitations.  Bientôt  la  tumeur  devient  apparente  au  niveau  des  os 
de  la  tète,  surtout  dans  l'orbite.  Une  exophtalmie  simple  ou  double 
fîgure  parmi  les  symptômes  les  plus  saillants,  et  s'accompagne 
d'une  violente  douleur.  Dans  beaucoup  de  cas  la  tumeur  est  ainsi 
palpable  au  milieu  de  l'orbite.  Les  organes  de  l'ouïe  sont  souvent 
atteints  (tintements  et  surdité  dans  dix  cas  de  Kôrner).  Fréquem- 
ment la  tumeur  envahit  la  cavité  nasale,  causant  de  la  dyspnée  et 
des  épistaxis.  Cerveau  et  nerfs  généralement  respectés.  Céphalal- 
gies et  vertiges  fréquents.  L'apathie  et  la  somnolence  sont  com- 
munes quoique  la  conscience  puisse  persister  jusqu'à  la  mort.  Par- 
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foisattaques  apoplectiformes  (Behring).  Le  nerf  optique  est  souvent 
pris;  les  autres  nerfs  crâniens  sont  ordinairement  indemnes.  Le 
pigment  vert  peut  se  trouver  dans  les  reins  et  les  voies  urinaires, 
et  Waldstein  a  vu  un  cas  où  Turine  était  d'un  vert  jaunâtre. 

Purpura  et  hémorragies  des  muqueuses  fréquemment.  Le  sangr* 
dans  les  cas  de  chloroma,  rappelle  le  sang  des  leucémiques. 

Marche  rapide  de  la  maladie,  mort  dans  un  délai  de  quatre  mois. 
Fièvre  nulle  ou  légère. 

Le  diagnostic  a  pu  présenter  des  difficultés;  on  a  pu  penser  à. 
Tanévrysme,  à  la  maladie  de  Basedow.  En  cas  de  doute,  Texamen 
du  sang  pourrait  être  utile. 

Telle  est,  dans  ses  grandes  lignes,  la  description  de  la  maladie 
dont  les  D"  W.  Rosenblath  et  W.  Risel  [Deut.  Arch.  f.  klin. 
Med.,  déc.  1901),  le  EK  G.  H.  Melville  Dunlop  (Bri7.  tned.Journ., 
3  mai  1902),  le  D'  Sulherland  {The  Scot.  med.  ctnd  êurg.  Journ.y 
août  1902)  ont  rapporté  des  exemples.  .   > 

Dans  les  cas  de  Rosenblath  et  Risel,  il  s*agit  de  garçons  de 
quinze  et  huit  ans.  Le  premier,  depuis  un  mois  ou  deux,  a  maigri, 
souffert  dé  la  hanche  droite.  Il  y  a  quinze  jours,  exophtalmie  droite. 
Pâleur,  émaciation,  apathie.  Dilatation  des  veines  conjonctivates, 
pupilles  normales,  champ  visuel  et  acuité  visuelle  peu  altérés.  Pas 
de  céphalée  pi  vertige.  Petites  glandes  de  chaque  côté  du  cou. 
Points  douloureux  le  long  du  sciatique  droit,  avec  sensibilité  quand 
on  élève  ou  étend  la  jambe.  Quinze  jours  après  l'entrée  à  Fhôpi- 
tal,  hémorragies  sous-6utanées,  quelques-unes  plus  grandes  qu'une 
pièce  d'un  franc,  sur  chaque  jambe  et  sur  la  fesse  droite.  Rate  un 
peu  grosse,  foie  normal.  Le  globe  oculaire  droit  était  si  proéminent 
que  les  paupières  ne  pouvaient  se  fermer.  Chémosis  et  névrite 
optique.  Entre  Tœil  et  la  voûte  orbitaire,  on  sentait  une  bande 
dure  et  profondément  située.  Douleur  à  la.  té  te  et  à  Tœil  droit.  La 
faiblesse  et  l'apathie  font  des  progrès.  L'œil  droit  devient  aveugle  et 
on  l'énuclée  ;  hémorragie  abondante,  le  fond  de  l'orbite  est  occupé 
par  une  tumeur  dure.  Quinze  jours  plus  tard,  épistaxis  grave. 

On  note  une  large  surface  hémorragiqueautour  du  point  lacry- 
mal gauche,  paralysie  faciale  de  ce  côté.  Mort.  Il  y  a  eu  peu  de 
fièvre  (38'',5  au  maximum).  Sang  normal  au  début;  .à  la  fin,  on 
trouvé  une  leucémie  notable  avec  hypoglobulie:  300  000  leucocytes, 
1000  000  hématies.  Relativement  peu  de  lymphocytes  et  de  leu- 
cocytes neutrophiles,  beaucoup  de  leucocytes  mononucléaires  et  de 
pôikilocytes,  A  l'autopsie,  en  ouvrant  le  canal  vertébral,  on  trouve 
une  tumeur  verte  sous-musculdre  pénétrant  dans  le  canal;  une 
masse  semblable  s'étend  entre  la  dune-mère  et  les  vertèbres  lom- 
baires supérieures.  Tumeur  verte  également  sur  le  périoste  des 
vertèbres  dorsales  inférieures,  en  avant  ;  autre  tumeur  à  gauche  de 
la  colonne  lombaire  avec  extension  au  bassin.  La  moelle  osseuse  de 
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i'humérus  était  verte  et  purulente  (cellules  médullaires  granuleuses, 
leucocytes  granulés,  quelques  globules  rouges  nucléés). 

L'orbite  droit  est  rempli  par  une  tumeur  ovoïde,  un  peu  adhérente 
aux  os  et  très  adhérente  à  la  face  postérieure  des  paupières.  A  la 
surface  du  lobe  pulmonaire  médian  droit,  petite  tumeur  verte. 
Rate  un  peu  hypertrophiée.  Glandes  mésentériques  énormes. 

Au  microscope,  Risel  trouve  un  tissu  conjonctif  à  mailles 
fines  remplies  de  cellules  rondes,  dont  les  noyaux  étaient  aussi 
gros  que  des  hématies  et  montraient  un  réseau  de  filaments  granu- 
leux et  colorés  entourés  d*un  peu  de  protoplasma. 

Dans  le  second  cas  (garçon  de  huit  ans),  il  y  avait  eu  chute  sur 
la  tète;  huit  jours  après,  Tenfant  revient  à  Técole.  Le  maître  note 
cpie  les   yeux  proéminent  et  que  Tënfant  commence  à  être  apa- 
thique. Il  est  pàlef  et  présente  une  exophtalmie  bilatérale.  Pas  de 
pulsations,  mais  oii  sent  de  chaque  côté  entre  l'œil  et  le  bord  orbi- 
taire  une  masse  horizontale.  Conjonctives  rouges,  cornées  un  peu 
opaques.  Glandes  grosses  et  dures  à  Tangle  des  mâchoires,  gan- 
glions appréciables  au  cou,  dans  leâ  aisselles,  dans  les  aines.  Nom- 
breuses pétéchies  au)c  épaules,  bras,  fessés  et  mains.  L'examen  du 
sang  donne  40000  globules  blancs  et  3700000  rouges.  L'exophtal- 
mie  fait  des  progrès,  les  glandes  grossissent.  La  voûte  du  palais 
fait  saillie  dans  la  bouche  et  la  respiration  nasale  est  entravée. 
Plus  tard  les  paupières  et  les  globes  oculaires  sont  repoussés  au 
dehors  par  les  tumeurs.  Les  pétéchies  se  multiplient  et  les  os  de  la 
cuisse  et  de  la  jambe  deviennent  sensibles.  Epistaxis  répétées.  On 
trouve  2300000  hématies  et  37000  leucocytes.  Trois  mois  après, 
mort  à  la  suite  d'une  epistaxis.  A  Tautopsie,  tumeurs  dures  intra- 
erbitaires,  très  adhérentes  aux  paupières,  peu  adhérentes  aux  os. 
Lacouleur  des  néoplasmes  était  d'un  vert  jaunâtre.  Masse  ana- 
logue dans  le  naso-pharynx  à  gauche.  Ganglions  cervicaux  et  bron- 
chiques gros  et  verts  à  la  coupe.  Deux  d'entre  eux  étaient  caséeux. 
A  la  partie  interne  du  manubrium  etàlajonôtion  des  seconde  et 
troisième  côtes,  se  voyait  une  tumeur  lisse,  adhérente  à  l'os.  Au 
milieu  du  lobe  supérieur  du  poumon  gauche,  petite  tumeur  à  centre 
caséeux.  Glandes  mésentériques  volumineuses  avec  surface  de  sec- 
tion vert  pâle.  A  la  partie  antérieure  des  vertèbres  dorsales  infé- 
rieures et  le  long  de  la  colonne  lombaire  se  voyait  une  masse  verte 
adhérente  au  périoste.  La  partie  inférieure  de  la  diaphyse  fémo- 
rale droite  était  entourée  par  un  néoplasme  analogue.  La  moelle 
osseuse  était  rouge,  plutôt  molle  et  contenait  des  myélocy tes  mono- 
nucléaires et  quelques  cellules  géantes.  Au  point  de  vue  histolo- 
gique,  môme  aspect  que  dans  le  cas  précédent  avec  cette  particu- 
larité de  la  présence  de  nombreuses  cellules  fusiformes  le  long  de 
travées  conjonctives. 
Le  garçon  de  cinq  ans,  observé  par  M.  Melville  Dunlop,  n'est 
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pas  moins  intéressant;  nous  résumerons  brièvement  son  histoire 
qui  est  exposée  plus  loin. 

En  mai  1901,  pâleur  manifeste  qui  ne  fait  que  s'accroître  en  même 
temps  que  Tenfant  devient  triste  et  languissant.  Le  lôaoût,  exoph- 
talmie ;  en  septembre,  surdité  ;  nombreuse3  pètéchies  sur  tout  le 
corps;  hypertrophie  des  ganglions  sous-cutanés.  L'examen  du 
sang  donne  1  800000  hématies  pour  24500  leucocytes.  En  octobre, 
exophlalmie  très  marquée,  tumeur  à  la  voûte  palatine,  puis  aux 
tempes.  La  leucocytose  augmente  (54000).  Né>rite  optique.  Ag- 
gravation progressive  et  rapide.  Le  15  novembre,  il  y  a  123000  leu- 
cocytes pour  815000  hématies.  Mort  le  16  novembre. 

A  Tautopsie  tumeur  verdâtre  adhérente  au  périoste  du  sternum  ; 
tissu  spongieux  de  Tos  verdâtre.  Deux  taches  vertes  sur  le  cxBur. 
Couleur  verte  des  côtes  et  du  périoste  vertébral.  Ganglions  mésen- 
tériques  gros.  Taches  verdâtres  du  péricrâne,  du  diploé,  etc.  Dans 
les  deux  orbites,  tumeurs  vertes  refoulant  les  globes  oculaires. 
Le  néoplasme  a  envahi  les  oreilles  et  les  mastoïdes,  le  pharynx,  la 
bouche,  les  amygdales,  etc.  Le  microscope  montre  une  trame 
conjonctive  enserrant  des  cellules  rondes  de  la  dimension  des 
grands  lymphocytes,  et  des  granulations  graisseuses. 

Dans  le  cas  de  Sutherland,  il  s'agit  aussi  d'un  garçon  de  cinq 
ans  et  demi  (Voy.  plus  loin). 

Ces  quelques  exemples,  pris  parmi  les  plus  récents,  donnent 
une  idée  suffisante  de  la  remarquable  tumeur  maligne  qu'on 
appelle  chloroma^  cancer  vert^  myxosarcome  pigmenté,  chloro- 
myxO'Sarcome. 

Le  chloroma  est  une  maladie  de  la  jeunesse  (la  plupart  des  cas  se 
rencontrent  au-dessous  de  quinze  ans  :  19  sur  30).  Les  garçons 
sont  plus  atteints  que  les  filles  (22  garçons  pour  7  filles,  1  cas  sans 
indication  de  sexe). 

Il  est  évident  que  le  chloroma  fait  partie  des  tumeurs  malignes, 
et  plus  spécialement  des  sarcomes  qui  prédominent  dans  le  jeune 
Age.  Huber  (1878)  a  pu  avec  raison  le  considérer  comme  un  sarcome 
périoste  métastatique,  ayant  son  point  de  départ  dans  les  os  de  la 
tête.  Quant  aux  relations  avec  la  leucémie  soulignées  par  Recklin- 
ghausen,  elles  n'expliqueraient  pas  la  formation  et  la  marche  géné- 
rale des  tumeurs,  sans  compter  la  couleur  verte  qui  les  spécialise 
si  étrangement. 
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k  case  of  chloroma,  with  pathological  report  and  some  notes  descrip- 
tive  oi  the  disease  (Cas  de  chloroma  avec  relation  pathologique  et 
quelques  notes  descriptives  de  la  maladie),  par  le  D**  G.  H.  Melville- 
DuT^LOP  (Brit.méd.  Jour,,  3  mai  1902). 

Garçon  de  cinq  ans,  reçu  à  Thôpital  pour  enfants  malades  d*Édimbourg 
le  30  septembre  i901,  présentant  une  grande  faiblesse  avec  tumeur  de  la 
face.  Rien  de  notable  dans  les  antécédents  héréditaires.  Né  à  terme, 
Teufant  a  eu  la  coqueluche  à  six  mois,  la  rougeole  à  trois  ans,  et  plusieurs 
attaques  de  bronchite. 

Depuis  un  an,  on  a  remarqué  souvent  des  taches  ecchymotiques  à  la 
peau  et  on  les  a  mises  sur  le  compte  de  traumatismes.  En  mai  190i,  la 
mère  est  frappée  de  la  p&leur  de  son  enfant.  Quelques  mois  auparavant, 
on  avait  noté  que  la  moindre  écorchure  était  suivie  de  suppuration.  Au 
commencement  de  juin,  il  fut  plongé  dans  un  baquet  d*eau  par  un  enfant 
plus  &gé,  et  reste  plusieurs  heures  avec  ses  vêlements  mouillés;  d*où 
frisson,  fièvre,  mal  de  tète,  qui  Tobligent  à  garder  le  lit  plusieurs  jours. 
A  partir  de  ce  moment,  il  devient  plus  pâle  et  plus  maigre,  dort  mal,  etc. 

£n  août,  il  devient  triste  et  languissant,  ne  désire  plus  jouer,  ni  sortir. 
Le  16  août,  pour  la  première  fois,  la  mère  note  un  peu  d'exophtalmie  et 
des  veinosités  sur  les  paupières.  Cette  exophtalmie  grossit  progressive- 
ment. Au  milieu  de  septembre,  on  note  la  surdité.  Depuis  T&ge  de 
trois  ans,  Tenfant  avait  beaucoup  de  maux  de  dents,  et  les  dents  avaient 
toujours  été  mauvaises. 

Au  commencement  d*octobre,  abcès  du  cuir  chevelu,  albuminurie, 
fièvre  pendant  quelques  jours. 

Au  moment  de  l'entrée,  lenfant a  Tair  très  malade,  p&leur  avec  teinte 
jaune,  cachexie,  torpeur.  Nombreuses  pétéchies  sur  tout  le  corps,  sauf  à 
la  face;  bouffissure  des  paupières  surtout  à  gauche.  Œdème  avec  anémie 
des  conjonctives.  Saillie  considérable  des  deux  globes  oculaires,  mais  les 
paupières  peuvent  se  fermer.  Ganglions  lymphatiques  hypertrophiés. 
Souiffles  vasculaires  au  cou.  Rien  au  poumon,  au  cœur,  au  ventre.  Pouls 
faible,  un  peu  irrégulier  (110).  Pas  de  fièvre.  Lèvres  et  gencives  déco* 
lorées.  Un  peu  d*albuminurie.  Examen  du  sang:  hémoglobine  32  p.  100, 
hématies  1800  000,  leucocytes  24  500  (lymphocytes  73  p.  100,  polynu- 
cléaires 17  p.  100,  myélocytes  5  p.  100,  quelques  globules  rouges  à 
noyau). 

Le  15  octobre,  l'exophtalmie  augmente,  Toeil  gauche  ne  peut  plus  être 
recouvert  par  les  paupières.  En  examinant  la  bouche,  on  voit  une  masse 
dure  et  pourprée  à  la  voûte  palatine  ;  petite  masse  au  niveau  du  maxil- 
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laire   droit.   Le  22  octobre»    tumeur   arrondie   au   niveau    de  chaque 
tempe. 

Le  25  octobre,  les  globes  oculaires  sont  plus  proéminents  et  les  veines 
plus  marquées,  photophobie.  Les  paupières  supérieures  sont  infiltrées, 
surtout  en  dehors,  par  des  masses  qui  semblent  venir  de  la  voûte  orbi- 
taire.  Ces  masses  ressemblent  à  celles  de  la  région  temporale.  Même 
apparence  au  niveau  de  la  paupière  inférieure.  Les  globes  oculaires  ne 
sont  qu*à  moitié  recouverts  par  les  paupières. 

Un  examen  ophtalmoscopique  fait  par  le  D'  Ârgyii  Robertson  montre  : 
à  droite  une  petite  extravasation  sanguine  près  de  la  papille,  veines 
rétiniennes  tortueuses  et  distendues  des  deux  côtés  ;  exsudation  de  la 
papille  et  de  la  rétine;  vaisseaux  plus  colorés  que  d*habitude  dans  la 
névrite  optique. 

Leucocytose  augmentée  (54000). 

Le  2  novembre,  aggravation  de  lexophtalmie  et  de  Tétat  général;  leu- 
cocytes 68000,  hématies  850000,  hémoglobine  20  p.  100,  tumeurs  tempo- 
rales plus  saillantes.  Le  9  novembre,  tumeur  d'un  jaune  vert  à  Tangte 
interne  de  Toeil  droit,  couvrant  peu  à  peu  la  moitié  inférieure  du  globe 
oculaire.  Même  lésion  à  gauche,  quoique  moindre.  Douleurs  frontales, 
phbtophobie  plus  marquée  ;  un  peu  de  fièvre,  tachycardie  (140). 
Insomnie,  anorexie,  faiblesse.  La  névrite  optique  s'aggrave,  hémorragies 
rétiniennes.  Le  12  novembre,  la  tumeur  recouvre  complètement  les 
globes  oculaires.  Cornées  détruites.. Leucocytes  107000,  hématies  815000, 
hémoglobine  12  p.  100.  Le  15  novembre,  aggravation,  leucocytes  123000, 
vomissements  noir&tres,  mort  le  matin  du  16  novembre. 

Autopsie  par  le  D'  Shannon,  le  17  novembre.  Gencives  épaissies,  p&les, 
molles,  verd&lres,  langue  pâle. 

En  enlevant  le  sternum,  on  trouve  une  masse  verd&tre  de  la  dimension 
d*un  shilling,  à  la  face  postérieure  du  manubrium,  adhérente  au  périoste; 
le  Ubsu  spongieux  de  Vos  est  verd&tre.  Glandes  non  affectées.  Thymus 
normal.  Poumons  p&les,  semés  de  quelques  hémort*agîes  et  nodules. 
Petite  tache  verte  à  la  base  du  veutricule  gauche,  une  autre  à  droite. 

Cavités  cardiaques  dilatées,  dégénérescence  graisseuse  du  myocarde  à 
gauche.  Couleur  verte  des  côtes  et  du  périoste  vertébral.  Contenu  abdo- 
minal pÀle  ;  petites  hémorragies  de  Tintestin,  follicules  verd&tres.  Sar» 
faces  verdAtres  dans  les  reins.  Ganglions  mésentériques  gonflés;  quelques- 
uns  verd&tres  près  du  pancréas. 

Taches  verd&tres  du  péricr&ne;  diploé  verd&tre;  masses  de  même  cou* 
leur  dans  les  cavités  voisines. 

Taches  verd&tres  de  la  dure-mère.  Masses  verd&tres  dans  les  sinus  de 
la  base. 

Dans  les  deux  orbites,  masses  verd&tres  entourant  tes  nerfs  optiques  et 
les  globes  oculaires.  Oreilles  moyennes,  apophyses  mastoldes  inflltrées 
par  les  mêmes  tumeurs;  de  même  lavoûte  palatine»  le  voile  du  palais,  le 
pharynx,  les  gencives,  la  bouche,  les  amygdales  sont  envahis,  etc. 

L*êxamen  microscopique  montre  une  trame  conjonctive  fasciculée 
enserrant  des  cellules  rondes  ayant  le  volume  et  la  structure  des  grands 
lymphocytes,  et  des  granulations  graisseuses  ;  partout  on  trouve  ce  tissu 
lymphoïde.  La  coloration  verte  s'explique  probablement  par  les  particules 
graisseuses  ou  par  un  pigment. 

Ce  néoplasme,  très  rare,  décrit  par  Alan  Bums  (1823),  Balfour  (1835), 
Mackenzie  (1855),  Durand-Fardel  (1836),  King  (1853),  Lang  (1894),  etc.,  a 
été  nommé  cancer  vert^  myxo-sarcome  pigmenté,  ehloromyxo -sarcome * 
Huber  (1878)  en  fait  un  sarcome  périostique  métastatique,  qui  naîtrait 
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toujours  dans  les  os  de  la  tôle  ou  de  la  face,  les  autres  localisations  cLaiit 
secondaires. 

Recklinghausen  (1883)  insiste  sur  les  relations  avec  la  leucémie,  les 
tumeurs  ayant  la  structure  des  lymphomes  (lymphosarcomes).  Hôring, 
Chiari  partagent  son  opinion. 

Le  chloroma  est  surtout  une  maladie  des  enfants  et  adolescents  (majo- 
rité des  cas  au-dessous  de  quinze  ans).  Sur  27  cas»  il  y  en  a  16  au-des- 
sous de  quinze  ans,  .7  entre  un  et  vingt  ans»  3  au-dessus  de  trente  ans, 
I  sans  indication  d'4ge.  On  compte  dix-neuf  garçons  et  sept  filles,  i  cas 
«ans  indication  de  sexe. 

A  case  ol  chloroma  (Un  cas  de  chloroma),  par  le  D'  Sutherlaxd  {The      / 
SeoL  med.  and  $urg.  Journal^  août  1902). 

Garçon  de  cinq  ans  neuf  mois,  reçu  à  Glasgow,. au  ^oyal  Ifospifal  for 
Sick  Children  ^service  du  D' Finlayson),  le  18  Juillet  1893,  avec  des  tumeurs 
temporales  et  préauriculaires,  œdème  des  paupières,  tumeur  dure  de  la 
joue  droite,  tumeur  symétrique  de  la  voûte  palatine.  Tout  cela  développé 
en  deux  mois. 

Bien  de  notable  dans  les  antécédents  héréditaires.  Personnellement, 
Tenfant  a  souffert  d*une  otite  suppurée  dans  le  premier  âge,  de  rougeole 
et  coqueluche  il  y  a  six  mois*  11  y  a  deux  mois,  diarrhée,  et  la  mère  remar- 
que alors  un  petit  gonflement  devant  les  oreilles,  avec  douleur,  surtout  à 
droite,  irradiée  vers  Torbite,  surdité,  etc.  Peu  de  temps  après,  grosseurs 
semblables  dans  les  deux  tempes  et  la  joue  droite  ;  il  y  a  quinze  jours, 
gène  dans  la  bouche,  impossibilité  de  mastiquer  les  aliments  un  peu 
durs. 

Étal  actuel.  —  Pâleur  et  maigreur,  éruption  péléchiale  sur  les  jambes, 
visage  gonflé,  œdème  palpébral,  Tenfant  ne  peut  fermer  son  œil  droit.  U 
existe  deux  tumeurs  au  devant  des. oreilles  et  deux  plus  grosses  dans  les 
fosses  temporales.  Glandes  du  cou  hypertrophiées,  surtout  à  droite.  La 
joue  droite  est  Irè^  enflée  et  on  sent  dans  son  épaisseur  une  masse  dure  du 
volume  d*une  petite  noix.  A  la  voûte  du  palais,  de  chaque  côté  de  la  ligne 
médiane,  existent  deux  petites  tumeurs.  Haleine  fétide.  DimiAUlion  de 
Foule.  Pouls  12i,  flèvre,  catarrhe  bronchique. 

Le  23  juillet,  on  examine  le  sang  :  2200000  hématies, leucocytose .  Les 
yeux  sont  examinés  par  le  D*"  Reid  :  a  droite  rétine  œdématiée,  veines 
tortueuses  et  dilatées  autour  de  la  pupille.  Le  1'^  août,  rate  hypertrophiée, 
glandes  inguinales.  Amaigrissement  profond.  Douleurs  de  tète,  tempéra- 
ture 40<>,  pouls  158,  respiration  48.  Mort  le  5  août. 

Autopsie  douze  heures  après  la  mort.  Tumeurs  très  proéminentes  des 
deux  yeux  avec  exophtalmie  surtout  à  droite,  conjonctives  épaissies; 
tumeurs  préauriculaires  et  temporales.  La  tumeur  de  la  joue  droite  sem- 
ble en  connexion  avec  le  maxillaire.  Glandes  hypertrophiées  au  cou  et 
sous  la  m&choire. 

Adhérences  du  cr&ne  à  la  dure-mère,  qui  est  épaissie  et  couverte  à  sa 
surface  interne  d'une  exsudation  jaune  verte.  Du  côté  du  temporal  gauche, 
on  trouve  de  lotite  moyenne  et  une  traînée  verdàlre.Tout  le  diploé  aune 
teinte  jaune  verd&tre.  Les  sinus  montrent  à  leur  face  interne  des  taches 
semblables. 

Dans  Torbite  gauche,  tissu  adipeux  infiltré  de  matière  jaune  verdâtre 
qui  entoure  aussi  le  nerf  optique.  Même  couleur  des  tumeurs  de  la  face. 
La  parotide  et  les  glandes  sous-maxillaires  offrent  la  même  couleur  à  la 
conpe. 
.   De  même  les  amygdales  et  les  ganglions  lymphatiques  du  cou.  Après 
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enlèvement  du  sternum  on  note  sur  le  médiastin  et  en  différents  points 
du  thorax  des  taches  veni&tres  et  des  nodosités  de  môme  couleur.  A  la 
surface  du  cœur,  pétéchies.  Œdème  pulmonaire,  engorgement  des  gan- 
glions bronchiques  avec  couleur  verte.  Rate  grosse  avec  taches  verd&tres  ; 
points  de  même  coloration  sur  les  reins,  le  foie,  Tappendice  caical,  les 
glandes  mésentériques,  la  vessie,  le  rectum.  Les  os  sont  verdàtres. 

Examen  microscopique.  —  Le  sang  présente  beaucoup  de  lymphocytes, 
peu  d'hématies.  Dans  la  moelle  osseuse,  on  ne  trouve  que  des  éléments 
mononucléaires  correspondantaux  lymphocytes  du  sang.  Dans  les  tumeurs 
et  exsudations,  on  trouve  des  amas  de  cellules  à  noyaux  ronds,  ressem- 
blant aux  plus  grands  lymphocytes  du  sang. 

Le  trait  caractéristique  est  la  couleur  verte  remarquable  surtout  dans 
les  vertèbres  et  les  ganglions  lymphatiques,  où  elle  rappelle  le  gazon , 
sans  mélange  de  jaune.  L*examen  du  sang  montre  les  analogies  avec  la 
leucémie. 

Spindle-eell  sarcoma  of  the  thorax  in  a  child  (Sarcome  à  cellules  fusi- 
formes  du  thorax  chez  un  enfant),  parle  D^  Louis  Fischer  {Arch.  of,  Ped.^ 
mai  1902). 

Un  garçon  de  huit  ans  est  observé  en  juillet  1900;  nourri  au  sein  pen- 
dant deux  mois  et  demi,  il  a  été  ensuite  alimenté  avec  le  lait  stérilisé.  A 
six  mois,  un  abcès  glandulaire  se  forme  derrière  Toreille  droite  et  néces- 
site une  incision.  Gastro-entérite  à  la  même  époque.  A  un  an,  rougeole  et 
bronchite.  A  deux  ans,  coqueluche.  A  trois  ans  et  demi,  scarlatine. 

Parents  bien  portants,  deux  autres  enfants  sains.  Le  grand-père  a  eu 
une  tumeur  sarcomateuse. 

On  voit,  au-devant  du  thorax,  à  gauche,  une  massé  indurée,  muitilo- 
bulaire,  qui,  depuis  quelque  temps,  fait  beaucoup  souffrir  Tenfant  et  lut 
donne  de  la  dyspnée.  On  a  cru  à  la  présence  du  pus,  mais  les  ponctions 
exploratrices  n'ont  ramené  que  quelques  gouttes  de  sérosité  jaune.  La 
dimension  de  la  tumeur  est  de  15  centimètres  en  longueur,  de  six  à  sept 
en  largeur.  Matité  à  la  percussion.  Veines  engorgées  à  la  surface.  Com- 
pression du  médiastin.  Le  cœur  est  refoulé  adroite.  Pouls  144,  petit,  fai- 
ble. Respiration  irrégulière  (50  à  52  par  minute).  Un  peu  de  fièvre. 
Dyspnée  constante,  cyanose  très  marquée  des  lèvres,  doigts  et  orteils. 
Anémie  profonde.  La  dyspnée  est  telle  que  Tenfantreste  assis  sur  son  lit. 
Cachexie  rapide. 

L*enfant  fut  opéré  et  mourut  peu  après  Topération. 

Un  examen  histologique  montra  qu'il  s*agissait  d'un  sarcome  fuso-cel- 
lulaire. 

Les  points  intéressants  de  ce  cas  sont  :  l<>Le  déplacement  du  cœur,  qui 
battait  au-dessous  du  mamelon  droit;  2°  la  dyspnée  intense  causée  par  la 
compression  ;  3<*  la  cyanose  permanente  et  l'œdème  des  jambes  par  gène 
de  la  circulation  en  retour. 

Du  passage  de  l'agglatinine  de  la  mère  au  fœtus  pendant  la  fièTre 
typhoïde,  par  A.  Rousucroix  {Presse  médicale,  2  avril  1902). 

Le  fœtus  peut  être  infecté  pendant  la  grossesse,  le  bacille  d*Ëberth  peut 
passer  de  la  mère  au  fœtus  à  travers  le  placenta.  Dans  ce  cas,  le  fœtus 
meurt  in  xttero  ou  naît  faible,  infecté  et  ne  tarde  pas  à  périr  ;  à  Tautopsie, 
on  trouve  le  bacille  dans  le  sang  et  les  humeurs.  —  Parfois  les  toxines 
filtrent  à  travers  le  placenta,  mais  non  les  microbes,  et  la  séro-réaction 
est  positive  à  la  naissance.  Cette  séro-réaction  positive  peut  exister  chez 
l'enfant  nouveau-né,  sans  qu'il  ait  aucun  symptôme  de  lièvre  typhoïde. 
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Gela  a  été  vérifié  dans  une  dizaine  d*observations  (Mossé,  Chambrelent, 
Widal,  Etienne,  Schumacher,  Lovet  Morse^  Zangerlé,  etc.)- Dans  une 
3*  catégorie  de  faits,  le  placenta  arrête  tout  (toxines  et  microbes),  et  Ten- 
fant  est  bien  portant. 

i*  Le  8  août  1901,  entre  dans  le  service  de  M.  Boy-Tessier,  à  Marseille, 
une  femme  dé  vingt-trois  ans,  enceinte  de  huit  mois  et  malade  depuis 
dix  jours  (fièvre  typhoïde). 

LÀ  lendemain,  début  de  travail  à  trois  heures  de  raprès-midi,  accou- 
chement à  onze  heures  et  demie  du  soir  de  deux  fillettes  pesant  Tune 
4  950  et  Tautre  200o  grammes;  un  seul  placenta  pesant  850  grammes. 
Mort  de  la  mère  le  10  août.  Les  deux  enfants  survivent  cinq  ou  six  jours. 
Tous  les  deux  ont,  dès  le  second  jour,  de  Tœdème  de  la  face  et  des  mem- 
bres inférieurs,  puis  de  Tictère,  39°,6  et  39<»,7le  14  août  (cinquième  jour  de 
la  naissance).  L*un  meurt  le  15,  lautre  le  16  août. 

Uexamen  bactériologique,  après  culture  du  sang  du  cœur  et  de  la  rate, 
ne  donne  pas  de  bacilles  d'Eberth. 

La  séro-réaction  faite  avec  le  sang  de  la  mère,  le  sang  du  bout  placen- 
taire du  cordon,  le  sang  des  deux  fœtus  et  le  liquide  amniotique,  a  donné 
les  résultats  suivants  : 

Pour  la  mère,  séro-réaction  positive;  pour  les  fœtus,  séro-réaction 
négative. 

2«Le  6  octobre  1901,  entre  à  Thôpital  une  femme  de  dix-neuf  ans,  au 
huitième  mois  de  la  grossesse,  avec  les  symptômes  d*une  fièvre  typhoïde. 
Le  9  octobre,  à  quatre  heures  du  matin,  début  de  travail,  accouchement 
à  sept  heures  et  demie  du  soir.  Le  placenta  pèse  350  grammes.  L*enfant 
pèse  i  950  grammes  et  meurt  au  bout  de  vingt-quatre  heures  (invagina- 
tion de  3  centimètres  de  Tintestin  grêle  dans  le  caecum). 

La  mère  sort  guérie  le  il  novembre. 

Le  sang  de  la  mère  recueilli  le  9  octobre  a  donné  une  réaction  positive  ; 
le  sang  de  la  veine  ombilicale,  celui  de  la  plaie  utérine,  ont  donné  une 
réaction  positive;  le  sang  de  Tenfant,  pris  le  10  octobre,  a  donné  une  réac- 
tion négative  à  1/20  au  bout  de  deux  heures,  quelques  amas  à  1/iO.  On 
peut  en  conclure  que  le  filtre  placentaire  commençait  à  être  traversé  par 
Tagglutinine.  Comme  l'avaient  dit  Mossé  et  Frenkel,  le  passage  des 
toxines  éberthiennes  à  travers  le  placenta  est  lié  à  deux  facteurs  :  inten- 
sité de  l*infection  chez  la  mère,  durée  du  contact  des  substances  toxiques 
avec  le  placenta. 

Rhumatisme  inbercnlenz  chei  reniant,  par  M.  Patel  {Gaz.  des  hôpitaux  y 
8  avril  1902). 

Fille  de  ooze  ans  et  demi  ;  père  rhumatisant,  mère  bien  portante,  trois 
sœurs  aînées  saines.  A  deux  ans  et  demi,  après  une  chute,  douleurs  dor- 
sales, puis  gibbosité  dorsale  inférieure.  Cette  gibbosité  est  arrondie  et 
comprend  les  sept  à  huit  dernières  veKèbres  dorsales.  Pas  d'abcès  ni  trou- 
bles nerveux.  Pendant  révolution  de  ce  mal  de  Pott,  on  vit  apparaître,  il 
y  a  quatre  ans,  des  arthropathies  au  coude  droit  et  aux  deux  genoux.  Les 
articulations  deviennent  douloureuses,  gonflées,  immobiles.  De  temps  en 
temps,  nouvelles  poussées  subaiguês.  il  y  a  trois  ans,  coude  gauche  atteint 
à  son  tour;  il  y  a  un  an,  généralisation  aux  poignets,  cous-de-pieds,  arti- 
culations des  doigts.  Début  insidieux,  sans  fièvre,  sans  douleurs  vives, 
articulations  grosses,  raides,  sensibles,  puis  il  ne  reste  qu*un  peu  de 
tuméfaction  avec  gène  fonctionnelle.  Actuellement  presque  toutes  les  arti- 
culations des  membres  sont  atteintes  àTexception  des  grandes  et  de  celles 
des  pieds.  JLiégère  tuméfaction  des  articulations  tibio- tarsiennes,  genoux 
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plus  tuméfiés  (droit  plus  que  le  gauche)  avec  flexioa  limitée,  tuméfaction 
des  mains  et  des  poignets,  gêne  fonctionnelle  des  coudes. 

Malgré  la  multiplicité  de  ces  lésions,  l*enfant  peut  se  servir  de  ses 
membres  dans  les  périodes  d'accalmie  sans  souffrir.  Etat  général  satisfai- 
sant. Rien  au  poumon.  Tel  est  le  pseudo-rhumatisme  .tuberculeux  de 
M.  Ponce  t.  Nous  dirions  ici  rhumatisme  chronique  chez  une  fille  qui  a  eu 
un  mal  de  Pott. 

Removal of  a  nail from  the  right bronchus  of  a  child  aged 2  l'f2 years. 
(Extraction  d'un  ongle  dans  la  bronche  droite  d'un  enfant  de  deux  ans 
et  demi),  par  A.  R.  Anderson  [Brit.  med^  Jot/r.i  12  avril  1902). 

Un  garçon  de  deux  ans  et  demi  est  apporté  à  la  consultation  deThôpital 
général  dç  Nottinghap  le  14  septembre  1901,  avec  le  renseignement 
d*avoir  avalé  un  ongle  six  mois  auparavant.  Aussitôt  aprè's,  accès  de  toux, 
puis  de  temps  en  temps  expectoration  muco-sanguinolente. 

Avec  les  rayons  X,  on  voit  un  ongle  un  peu  à  droite  de  la  ligne  mé- 
diane, au  niveau  du  troisième  cartilage  qostal.  État  général  mauvais, 
accès  de  dyspnée,  vomissements,  toux  quinteuse,  un  peu  de  fièvre. 
Amélioration  par  le  repos. 

Le  31  octobre,  trachéotomie  allant  du  cricoïde  à  trois  quarts  ilë  pouce 
plus  bas.  Deux  fils  de  soie  passés  de  chaque  côté  servent  à  écarter  les 
bords  de  la  trachée.  Une  sonde  introduite  par  la  plaie  trachéale  permet 
de  sentir  l'ongle  k  trois  pouces  un  quart  au-dessous.  On  essaie  delextraire 
avec  diverses  pinces.  Enfin  avec  une  longue  pince  à  mors  étroits  et 
rugueux,  on  parvient  à  retirer  le  corps  étranger  enduit  de  mucus. 

Le  lendemain,  Tenfant  joue  sur  son  lit  et  se  trouve  très  bien.  En  quinze 
jours,  guérison. 

Sans  la  radioscopie  il  eut  été  impossible  de  localiser  je  corps  étranger 
qui  ne  donnait  aucun  signe  à  la  percussion  ni  à  lauscultation. 

Mixed  scarlet  fever  and  measles  infection  (Infection  mixte  scarlati- 
neuse  et  morbilleuse),  par  John  Pollock  [Brit,  med.  Jour.,  12  avril  1902). 

M"*"  B...  a  trois  enfants  :  une  fille  de  huit  ans  et  deux  garçons  de  six  et 
quatre  ans.  Les  deux  atncs  sont  à  Técole,  le  dernier  reste  à  la  maison. 
Le  18  janvier  1902,  les  deux  premiers  tombent  malades,  vomissent,  ont  de 
la  fièvre,  et  le  19,  la  fille  se  plaint  de  la  gorge;  la  mère  remarque  une 
éruption  sur  la  poitrine  et  le  dos.  Le  20,  le  garçon  semblait  bien  et  rentre 
à  l'école.  La  fillette  continue  à  avoir  de  la  fièvre  (40"j,  une  angine  et  une 
langue  scarlatineuse,  une  éruption  également  typique. 

Le  22,  le  garçon  présente  une  éruption  de  rougeole  datant  de  la  veille  ; 
à  ce  moment  la  fillette  a  une  éruption  morbilleuse  ajoutée  depuis  la 
veille  à  celle  de  la  scarlatine.  Elle  avait  d'ailleurs  les  symptômes  de  la 
rougeole  (catarrhe  oculo-nasal,  etc.)  Sur  le  corps,  les  deux  éruptions 
étaient  mélangées. 

Le  plus  jeune  garçon  avait  dormi  avec  sa  sœur  dans  les  nuits  du  18  et 
19  janvier.  Le  23,  il  est  pris  tout  à  coup  de  scarlatine.  Le  1"  février,  il 
présente  à  son  tour  la  rougeole,  dans  les  délais  d'incubation  classique. 
Desquamation  abondante  dans  les  deux  cas,  guérison.  Quant  à  Taîné  des 
garçons,  il  est  douteux  qu'il  ait  eu  la  scarlatine.  11  faut  ajouter  quMl  y 
avait,  à  cette  époque,  une  épidémie  de  rougeole  dans  le  village,  et  des 
cas  sporadiques  de  scarlatine. 

A  case   of  intussusception  (Cas  d'invagination   intestinale),   par   le 
D'  F.  W.  Samuel  (Arch.  of.  Ped.,  mai  1902). 
Fille  de  vingt  et  un  mois,  prise  de  vomissement  à  cinq  heures  du  soir. 
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le  15  mars  1902  (indigestion  de  banane).  Un  médecin  prescrit  delà  pepsine 
puis  de  Thutle  de  ricin.  Le  lendemain  matin,  coliques  ;  le  soir,  convul- 
sions. Pouls  109,  fièvre  (38»,5),  pupilles  dilatées.  Convulsions  limitées  au 
côté  droit,  le  gauche  semblant  paralysé.  Gela  dure  huit  heures,  pendant 
lesquelles  le  thermomètre  monte  à  42°.  Ballonnement  du  ventre,  vomis- 
sements fécaloïdes. 

L*enfant  est  mis  tète  en  bas  et  on  essaie  de  réduire  Tobstruction  avec 
de  Teau  injectée  graduellement.  Les  gaz  s'échappent  et  la  distention  dis* 
parait.  Il  y  a  des  selles,  la  fièvre  tombe,  les  vomissements  cessent  avec 
les  convulsions.  Le  lendemain,  17  mars,  retour  des  accidents,  mort  à 
huit  heures  du  soir. 

Â  Tautopsie,  il  y  avait  six  invaginations  portant  sur  le  jéjunum 
.  (2/3  inférieurs),  avec  înflanimalion  et  adhérences. 

Diphtheria  of  the  conjanctîTa  treated  by  antitozin  (Diphtérie  de  la 
conjonctive  traitée  par  Tantitoxine),  par  le  D*"  Emmett  Holt  {Arch.  of 
Ped,,  mai  1902). 

Un  enfant  de  six  mois  est  reçu  le  18  mai  1901,  avec  un  gonflement 
rouge  de  Tœil  droit,  surtout  au  niveau  de  la  paupière  supérieure,  qui 
reste  fermée.  En  renversant  la  paupière,  on  voit  une  fausse  membrane 
très  adhérente  couvrant  la  moitié  de  la  muqueuse.  Cornée  un  peu  trouble. 
Pas  de  fausse  membrane  dans  la  gorge  ni  ailleurs. 

L'examen  bactériologique  montre  des  bacilles  de  LOffler.  On  injecte 
2  400  unités  d'antitoxine  ;  on  instille  des  gouttes  d'atropine  et  on  applique 
des  compresses  glacées.  Amélioration  rapide.  En  vingt-quatre  heures 
la  fièvre  tombe,  l'œil  change  d'aspect.  Au  troisième  jour,  le  gonflement 
avait  diminué  au  point  que  l'enfant  pouvait  ouvrir  Tœil  et  que  la  fausse 
membrane  était  à  peu  près  disparue.  Elle  ne  disparut  complètement 
qu'au  sixième  jour.  Les  bacilles  de  la  diphtérie  furent  retrouvés  jusqu'au 
septième  jour,  mais  vers  le  dixième  jour,  l'œil  était  en  bon  état.  Résul- 
tat remarquable  du  traitement  antidiphtérique. 

Las  agents  pathogènes  des  septicémies  métadiphtériques,  par 
MM.  Degut  et  Legros  {Soc.  méd.  des  hôp.^  16  mai  1902). 

Depuis  deux  ans,  la  diphtérie  devient  plus  maligne  et  la  mortalité  est 
élevée,  malgré  le  sérum.  La  mort  survient  tardivement  et,  à  l'autopsie, 
on  trouve  :  myocardite  avec  ou  sans  endocardite  apexienne  compliquée 
de  thrombose  cardiaque,  lésions  hépatiques  cardio-infectieuses  (taches 
blanches  et  congestion),  néphrite  parenchymateuse,  etc. 

Cette  gravité  plus  grande  de  la  diphtérie  dépend  d'une  association. 

Les  auteurs  ont  trouvé,  dans  le  sang  des  malades,  des  diplocoques  qui 
ne  poussent  bien  que  dans  le  sang  {diplococcm  kemophilus  perlucidus  et 
diplococcus  kemophilus  albus).  On  trouve  ce  diplocoque  dans  la  gorge  des 
enfants  atteints  d'angines  graves. 

Après  la  mort,  en  ponctionnant  le  sang  du  cœur,  on  le  retrouve  en 
simple  frottis  et  en  culture  pure.  Ce  diplocoque  est  virulent  pour  les 
souris,  les  cobayes  et  les  lapins. 

Ces  microbes  ont  été  retrouvés  dans  trois  formes  cliniques:  1*»  Forme 
bénigne  caractérisée  par  un  exanthème  scarlatiniforme,  tenace,  persis- 
tant pendant  plusieurs  jours;  la  langue  se  dépouille,  la  fièvre  suit  une 
courbe  cyclique  de  six  à  huit  jours  qui  se  termine  par  une  apyrexie  com- 
plète. La  guérison  est  la  règle.  Peu  ou  pas  de  desquamation. 

2<»  Diphtérie  grave  primitive  tuant  rapidement  le  malade;  fausses 
membranes  abondantes,  ulcérations,  hémorragies,  ganglions  volumineux, 
albuminurie,  fièvre  persista nte>  paralysies,  etc. 

AsCa*  DI  M^DEC.  DBS  EIIFARTS,  1903«  YL    4 
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3o  Septicémie  tardive,  cachectisante,  peu  ou  pas  fébrile,  anémiante  ou 
cyanosante  (thrombose  cardiaque),  exposant  à  la  mort  subite. 

Ces  septicémies  sont  indépendantes  de  la  diphtérie  qui  leur  ouvre  seu- 
lement la  porte  ;  elles  peuvent  exister  seules  {fièvre  hémococcique).  Cer- 
taines broncho-pneumonies  de  Tenfance  sont  peut-être  imputables  à  cette 
infection. 

Sur  la  thrombose  cardiaque  avec  embolies  dans  la  dipthérie,  par 
MM.  Decut  et  B.  Weill  {Arch,  de  méd.  exp.  et  d'an,  pat/i.,  juillet  1902). 

Les  auteurs  rapportent  3  observations  (enfants  de  dix  ans  et  demi, 
deux  ans  et  deux  ans  et  demi)  de  thrombose  cardiaque  dans  la  diphtérie. 
Ces  thromboses  expliquent  les  embolies  pulmonaires  et  les  hémiplégies. 
Les  embolies  pulmonaires  avaient  été  signalées  par  Robinson  Bewerley 
(Thèse  de  Paris,  1872)  et  Labadie-Lagrave  (Thèse  de  Paris,  1875).  L'apo- 
plexie pulmonaire  de  la  diphtérie  a  parfois  une  origine  embolique  :  in- 
farctus discrets  et  petits.  Ces  cas  sont  rares  (3  sur  300  autopsies).  Les  em- 
bolies pulmonaires  de  la  diphtérie,  vu  leur  petitesse  et  leur  discrétion, 
n  ont  pas  d'histoire  clinique.  Elles  indiquent  simplement  que  le  malade 
est  mort  par  le  cœur.  Les  embolies  cérébrales  sont  encore  plus  rares, 
cependant  on  connaît  35  observations  d'hémiplégies  diphtériques  (embolies 
de  la  sylvienne).  On  peut  incriminer  aussi  la  thrombose  et  l'hémorragie. 

La  thrombose  cardiaque  dans  la  diphtérie  parait  être  la  résultante  d'al- 
térations myo-endocardiques  et  sanguines  par  infection  associée.  Il  y  a 
endocardite  de  la  pointe  du  cœur  favorisant  la  thrombose.  Cette  endo- 
cardite est  due  à  des  diplocoques  (septicémie  secondaire  ou  associée  à  la 
diphtérie).  Dans  ces  cas,  la  myocardite  parenchymateuse  et  interstitielle 
est  la  règle,  de  même  la  néphrite  aiguë  (albuminurie  massive).  Foie 
infectieux  à  taches  blanches..  Cœur  mou  et  flasque,  cavités  dilatées  remplies 
de  caillots  cruoriques  dans  lesquels  on  trouve  par  ensemencement  des 
diplocoques.  Myocarde  pâle,  feuille-morte,  trabécules  de  la  pointe  disso- 
ciées, intriquant  de  petite  caillots  (ibrino-crùoriques,  adhérents  à  l'endo- 
cardite sous-jacente.  La  formation  des  caillots  a  donc  pour  causes  :  la 
dilatation  cardiaque  avec  disjonction  trabéculaire  favorisant  la  stase 
sanguine  dans  les  interstices,  l'endomyocardite  sous-jacente,  l'infection. 
Cela  permet  de  concevoir  la  possibilité  de  thromboses  rapides,  intracar- 
diaques  avec  mort  subite.  L'endocardite  de  la  pointe  est  l'amorce  de  la, 
thrombose. 

Les  fibres  musculaires  présentent  l'état  granuleux,  avec  disparition  de 
la  striation  ;  entre  les  fibres,  leucocytes  dans  un  réseau  fibrineux  ;  par 
places,  les  fibres  musculaires  ont  disparu.  Hyperleucocylose  diffuse  et  no- 
dulaire.  Vaisseaux  distendus  avec  leucocytes  polynucléaires  et  diplo- 
coques. Tuméfaction  des  cellules  endothéliales  de  l'endocarde,  multipli- 
cation des  cellules  embryonnaires  polynucléaires  formant  plusieurs 
couches,  exsudation  fibrineuse  à  la  surface.  Nombreux  diplocoques  dans 
les  foyers  inflammatoires. 

Il  peut  y  avoir  endocardite  apexienne  san^  embolies  (2  cas). 

La  cause  de  toutes  les  lésions  est  un  diplocoque  colorable  par  la 
méthode  de  Gram  (diplocotxus  hemophilus  perlucidus),  qui  serait  l'agent 
d'une  infection  secondaire.  Ce  microbe  est  pathogène  pour  les  animaux; 
il  tue  le  cobaye  en  huit  jours,  le  lapin  en  quarante  jours,  la  souris  en 
deux  jours.  Il  est  associé  dans  les  angines  au  bacille  delà  diphtérie.  Cette 
diplococcie  associée  à  la  diphtérie  ne  relève  pas  du  sérum  et  cause  une 
glande  mortalité.  Pour  la  combattre,  il  faut  faire  des  badigeonnages  de 
la  gorge  avec  teinture  d'iode  et  même  injecter  du  sérum  iodé  : . 
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Iode  métallique. 0  gr.  02 

lodure  de  potassium 0  gr.  04 

Sérum  de  Hayem 100  grammes. 

Injecter  cette  quantité  en  deux  fois  dans  une  journée. 

Nérrite  périphérique  ches  un  scarlatineux,  par  MM.  Méry  et  J.  Halle 
(Soe.  méd.  des  hôp.,  27  juin  1902). 

Garçon  de  sept  ans  et  demi,  reçu  le  17  mars  au  pavillon  de  la  scarla- 
tine. La  maladie  fut  bénigne. 

Le  3  avril,  au  moment  de  la  convalescence,  légère  albuminurie  qui 
disparaît  en  trois  jours.  Le  18  avril,  un  peu  de  fièvre;  le  20,  douleurs  ar- 
ticulaires aux  pieds  et  poignets  avec  gonflement  (rhumatisme  scarlatin). 
Le  23,  Talbumine  reparalL  Les  arthropathies  persistent  assez  longtemps. 
En  mai  nouvelle  poussée  de  rhumatisme.  Léger  souffle  à  la  pointe  du  cœur 
(endocardite  scarlatineuse).  On  constate  que  les  muscles  de  Tavant-brâs 
maigrissent  notablement.  Après  guérison  du  rhumatisme,  on  voit  que 
Tenfant  ne  peut  remuer  les  doigts  ni  relever  le  poignet.  L'enfant  sem- 
blait avoir  une  paralysie  radiale  saturnine.  Le  15  mai,  les  deux  mains 
sont  tombantes,  les  mouvements  de  flexion  des  doigts  sont  impossibles, 
atrophie  des  deux  avant-bras,  sensibilité  conservée. 

Examen  électrique, —ConiTeiCiïlilé  faradique  très  affaiblie  dans  le  domaine 
Au  radial,  contractilité  galvanique  accrue  (réaction  de  dégénérescence). 

Névrite  du  nerf  radial  des  deux  côtés.  Massages  journaliers,  électrisa- 
(ion,  etc.  Peu  à  peu  Tamélioration  se  produit  et  le  15  juin  on  peut 
prévoir  une  guérison  complète. 

Scarlatiiie  maligne  et  sinusites  de  la  face  an  cours  de  la  scarlatine, 
par  le  D'  Tkouchaud  (L* Écho  médical  du  Nord),  18  mai  1902). 

Garçon  de  douze  ans,  scarlatine  le  25  juin  1900  (40°,2),  angine  et  érup- 
tion intenses.  Antisepsie  soigneuse  des  cavités  bucco-naso>pharyngée, 
régime  lacté,  pas  d'albuminurie.  Adénopathie  cervicale.  Vers  le  quin- 
zième jour,  adénite  très  douloureuse  à  droite,  adénite  en  régression  à 
gauche.  Gorge  rouge,  rhinite  purulente.  On  ouvre  Tabcès  ganglionnaire 
et  on  draine.  La  fièvre  persiste  et  le  malade  se  plaint  de  l'œil  droiL  Dé- 
lire, œdème  de  lapaupière  supérieure.  La  radifoscopie  montre  l'opacité  des 
sinus  maxillaire  et  frontal.  Ouverture  du  sinus  maxillaire  dan^  la  fosse 
canine,  contre-ouverture  dans  la  fosse  nasale  (liquide  séro-purulent). 
Les  cellules  ethmoïdales  et  le  sinus  frontal  furent  abordés  par  l'inci- 
sion de  Grùnwald,  suivant  la  courbe  du  sourcil  dans  sa  moitié  interne; 
le  sinus  frontal  était  rempli  de  pus.  On  introduit  un  drain  dans  le  nez. 
Le  pus  des  sinus  contenait  le  streptocoque;  celui  du  nez  présentait  du 
staphylocoque  doré. 

A  la  suite  de  l'intervention,  les  accidents  infectieux  tombèrent  peu  à 
peu.  Le  lendemain,  en  changeant  le  pansement,  on  trouve  des  fausses 
membranes  jaunâtres  sur  les  plaies.  Irrigations,  lavages  à  l'eau  boriquée 
et  au  sublimé,  badigeonnages  à  la  teinture  d'iode.  Cependant  la  fièvre  se 
rallume,  des  escarres  de  décubitus  apparaissent,  le  pus  et  les  fausses  mem- 
branes persistent.  Le  15  juillet,  on  trouve  40«,  40°,5;  douleurs  dans  les 
oreilles;  paracentèse  des  tympans,  issue  de  séro-pus.  Le  16,  la  mastoïde 
gauche  est  douloureuse.  Le  17,  ouverture  de  l'antre,  ablation  de  la  table 
externe  de  la  mastoïde.  La  température  baisse  et,  au  bout  de  huit  jours, 
revient  à  la  normale.  Guérison. 
Le  microbe  trouvé  dans  les  fausses  membranes  est  le  streptocoque. 
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Laformiile  hémo-leucocytaire  de  lavaricelle,  par  Ed.  Weill  et  A.  Des- 
ces  {Journal'de  Phys,  et  de  Path.  gén.^  15  mai  1902). 

Ce  travail  est  basé  sur  20  observations.  Il  montre  que  les  héoiaties  sont 
peu  modifiées  pour  le  nombre  comme  pour  la  forme.  La  leucocytose  est 
peu  augmentée.  Le  nombre  des  polynucléaires  a  été,  soit  peu  modiOé 
(5  observations),  soit  augmenté  (11  observations).  Lenombre  des  éosino- 
philes  a  paru  plutôt  faible.  Le!&  intermédiaires  granuleux  oui  été  plus  nom- 
breux (5, 10, 15  p.  iOO).  Les  mononucléaires  ont  été  normaux  ou  diminués 
dans  18  observations,  augmentés  dans  2.  Le  nombre  des  grands  mononu- 
cléaires non  granuleux  est  loind*étre  augmenté.  Les  mononucléaires  gra- 
nuleux ou  myélocytes  ont  fait  défaut. 

On  ne  trouve  donc  pas  dans  la  varicelle  de  modifications  bien  pro- 
fondes des  éléments  figurés  du  sang,  contrairement  à  ce  qui  se  passe  dans 
la  variole.  II  y  a  tout  au  plus  une  légère  polynucléose  avec  absence  de 
formes  anormales.  La  forme  hémoleucocytaire  de  la  varicelle  diffère 
notablement  de  celle  de  la  variole. 

Variole.                                       Varicelle. 
Hématies Nombre  moiodre,  héma- 
ties nucléées État  normal 

Leucocytose Hyperleucocytose État  normal 

Polynucléaires Hypopolynucléose État  normal  ou  hyperpoly- 

nucléose 

Mononucléaires Hypermouonucléose  ....    État  normal  ou  hypomono- 

'  nucléose 

Graods  mononucléaires.    Augmentation État  normal    ou   dimiau- 

tioD 

Myélocytes Présents Absents 

Le  ferment  oxydant  du  lait,  par  Ch.  Gillet  [Journal  de  PhysioL  et  de 
path,  gén.,  15  mai  1902). 

Ferment  oxydant  dans  le  lait  de  vaclœ,  —  11  y  a  plus  de  vingt  ans  que  la 
réaction  de  la  teinture  de  gaSac  sur  le  lait  de  vache  frais  a  été  signalée  par 
Arnold.  Le  lait  de  vache  frais,  additionné  d'un  peu  de  teinture  de  gaïac, 
donne  une  coloration  bleue  plus  ou  moins  intense;  chauffé  entre  ¥y*  et 
60°,  il  donne  une  réaction  immédiate;  entre  70<>  et  78°  la  réaction  est 
plus  faible  ;  au-dessus  de  80°,  pas  de  coloration.  Les  acides  et  alcalis  mi- 
néraux empêchent  la  réaction. 

R.  Dupouy  [Bordeaux,  1897),  par  diverses  réactions  contrôlées  par 
M.  Gillet,  a  montré  qu'il  existait  dans  le  lait  de  vache  une  substance 
capablede  provoquer  des  réactions  oxydantes,  mais  seulement  en  présence 
d'eau  oxygénée  ;  cette  substance  a  les  propriétés  des  diastases,  puisqu'elle 
est  détruite  à  79°,  puisqu'elle  ne  dialyse  pas,  et  qu'elle  traverse  difficile- 
ment et  tardivement  le  filtre  de  porcelaine,  que  le  chloroforme  et  l'éther 
lui  laissent  tout  son  pouvoir.  C'est  un  ferment  oxydant. 

Ferment  oasydant  dans  le  lait  de  diverses  espèces  animales.  —  Ce  ferment 
existe  dans  les  laits  de  chèvre, de  vache,  de  brebis;  il  fait  défaut  dans  les 
laits  de  femme,  d'ânesse,  de  jument  et  de  chienne.  En  1900,  M.  Escherich 
émet  l'hypothèse,  acceptée  par  M.  Marfan,  que  le  lait  de  femme  renfer- 
mait des  zymases  ou  ferments  solubles,  rendant  compte  en  partie  de  l'infé- 
riorité de  l'allaitement  artificiel  sur  le  naturel. 

Ferment  oxydant  dans  le  colostrum  féminin,  —  Sion  mélange  un  centimètre 
cube  de  colostrum  frais,  1  centimètre  cube  d'eau  gaïacolée  à  1  p.  iOO  et 
que  l'on  additionne  de  4  à  5  gouttes  d'eau  oxygénée  diluée  au  quart,  on 
obtient  une  coloration  rouge-grenat.  La  réaction  oxydante  se  passe  surtout 
sur  les  leucocytes,  le  ferment  serait  surtout  intracellulaire,  tout  en  pou- 
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Tant  diffuser  plus  ou  moins  dans  le  liquidé  qui  renferme  les  leuco- 
cytes. 

Présence  inconstante  et  accidentelle  du  ferment  oxydant  dam  le  lait  de 
femme,  —  Le  lait  de  femme  peut  donner  la  réaction  du  ferment  oxydant  indi- 
rect. Mais,  à  rinverse  du  lait  de  vache  qui  offre  cette  réaction  constam* 
ment  et  avec  intensité,  il  ne  la  présente  que  d*une  manière  inconstante, 
accidentelle,  et  avec  moins  d'intensité.  Quand  le  lait  de  femme  présente 
la  réaction,  on  peut  admettre  un  retour  plus  ou  moins  accusé,  souvent 
transitoire,  de  Tétatcolostral. 

Très  casosde  tes  lérina  (Trois  cas  de  coqueluche),  par  le  D'  Don  Jesûs 
Sarabia  t  Pardo  [Rev.  de  Med.  y,  ctr.  pràct,^  28  mai  1902): 

Premier  cas,  —  Enfant  nouveau-né,  catarrhe  hronchique  avec  toux  quin- 
teuse  dès  le  troisième  jour.  Vers  le  dixième  jour,  huit  accès  de  toux  coque- 
luchiale  terminés  par  du  coHapsus  cardiaque  et  mettant  la  vie  en  danger. 
Les  onzième  et  douzième  jours,  accès  terribles  malgré  le  chlorhydrate  de 
phénocolle  (1  gramme  par  vingt- quatre  heures)  ;  vomissements,  épistaxis, 
œdème  des  paupières.  Puis  amélioration.  Â  TAge  de  deux  mois,  la  coque- 
luche a  disparu,  il  persiste  un  peu  de  catarrhe  bronchique.  Mais  la 
p&leur  est  extrême,  le  poids  diminue,  la  fièvre  s'allume  (39<^),  la  consti- 
pation est  opiniâtre.  Enfin  opisthotonos,  contracture  des  masséters,  signe 
de  Kernig,  40<>,  vomissements,  mydrîase,  mort  vers  le  huitième  jour. 

Ce  cas  est  intéressant  par  la  précocité  de  la  coqueluche  qui  ordinaire- 
ment ne  se  voit  pas  avant  deux  mois;  cependant  on  a  cité  quelques  cas 
chez  les  nouveau-nés  quand  la  mère  souffre  de  cette  maladie.  Dans  le 
cas  actuel,  il  y  avait  eu  contagion  par  une  sœur.  D'autre  part  d'où  venait 
la  méningite? 

Deuxième  cas,  —  Fille  de  trois  ans,  sœur  du  précédent,  coqueluche  très 
grave  après  bronchite  légère  :  épistaxis  abondantes,  vomissements,  œdème 
des  paupières,  hémorragies  oculaires,  selles  et  mictions  involontaires. 
Au  vingt-quatrième  jour  persistaient  encore  les  symptômes  d'une  bron- 
chite diffuse  avec  fièvre  (39^  et  40<>}.  Après  trois  mois  de  durée,  la  mala- 
die se  compliqua  de  méningisme;  parésie  du  membre  inférieur  droit, 
puis  du  bras  droit.  Les  quintes  et  les  symptômes  bronchitiques  durèrent 
vingt  mois,  et  alors  on  fait  des  injections  hypodermiques  de  quinine 
(phlegmons,  escarres  de  la  peau  du  côté  droit  au  niveau  des  injections; 
rien  du  côté  gauche). 

Enfin  mort  de  collapsus  cardiaque  huit  mois  après.  Ce  cas  est  intéres* 
sant  par  le  fait  des  manifestations  gangreneuses  limitées  au  côté  para- 
lysé. La  paralysie  semble  due  à  une  polynévrite  toxique  (phase  toxi-ner« 
veuse  de  la  coqueluche). 

Troisième  cas.  —  Fille  de  deux  ans,  vue  au  vingtième  jour  de  la  coque- 
luche [30  à  40  accès  par  jour,  fièvre,  pâleur,  bronchite,  œdème  palpébral, 
tachycardie  (420),  épistaxis].  Six  jours  après,  à  la  suite  d'une  forte  quinte, 
paralysie  du  bras  et  de  la  jambe  à  droite.  Une  autre  attaque  emporte 
l'enfant  (hémorragie  cérébrale  probable). 

Dairalaaia  nel  corso  délia  febbre  Uloide  (De  l'aphasie  dans  le  cours 
de  la  fièvre  typhoïde),  par  Je  D^  Jacopo  Colbbrtaldo  (Gaiz,  degli.  osp,  et 
de«.c/tn.,  4«' juin  4902). 

L'aphasie  dans  la  fièvre  typhoïde  est  surtout  fréquente  chez  les  enfants. 
L'auteur  en  rapporte  trois  nouveaux  cas  qu'il  a  observés  dans  une  épi- 
démie de  la  commune  de  Nove  (Vicenza). 

Premier  cas.  —  Fille  de  neuf  ans,  nerveuse.  Le  7  août,  vomissements  répé- 
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tés,  puis  symptômes  de  fièvre  typhoïde  ;  une  sœur  plus  grande  tombe- 
malade.  Le  19  août  (douzième  jour),  aggravation,  plaintes,  agitation^ 
inconscience,  aphasie  complète  pendant  huit  jours.  Le  28,  l'enfant  plus 
calme  semble  comprendre  ;  elle  tire  la  langue  quand  on  le  lui  demande^ 
mais  elle  ne  dît  pas  un  mot.  Le  !«'  septembre,  elle  commence  à  dire  queU 
ques  mots  (durée  totale  de  Taphasie,  treize  jours).  Le  trente-troisième 
jour,  elle  commence  à  se  lever. 

Deuxième  cas,  —  Garçon  de  six  ans  et  demi  ;  fièvre  typhoïde  vers  le  9  août  ; 
le  17,  il  ne  peut  sortir  la  langue,  aphasie  complète  avec  agitation;  cet 
état  persiste  neuf  jours.  Le  26,  moins  d'agitation,  Tenfant  a  Tair  de  com- 
prendre, mais  ne  parle  pas.  Le  2  septembre  rechute,  agitation,  aphasie 
persistante.  Au  bout  de  quelques  jours  il  peut  sortir  la  langue,  mais  ne 
peut  parler.  Le  10  septembre  (après  vingt-quatre  jours  d'aphasie),  il  parfe 
un  peu,  répète  les  mots  qu'on  lui  dit. 

Guérison.  11  se  lève  le  14  octobre,  après  soixante-six  jours  de  maladie. 

Troisième  cas.  —  Fille  de  neuf  ans  ;  le 25  août,  vomissements,  prostration^ 
inconscience,  aphasie  complète  ;  la  maladie  se  termine  par  lysis  le  ving- 
tième jour  ;  l'enfant  sort  la  langue  sans  parler.  Agitation  persistante 
pendant  un  mois,  mouvements  de  la  tête  de  droite  à  gauche,  grince- 
ments de  dents,  spasmes  des  muscles  de  la  face.  L'aphasie  dure 
vingt-cinq  jours,  après  quoi  elle  dit  quelques  mots.  Elle  quitte  le  lit  le 
quarante-troisième  jour. 

Dans  ces  trois  cas,  les  mouvements  de  la  langue  et  des  lèvres  étaient 
conservés,  pas  de  paralysie  périphérique.  Il  ne  peut  être  question  d'une 
lésion  méningée,  d'une  encéphalite,  d'une  hémorragie,  d*une  embolie,, 
d'une  thrombose.  C'est  un  simple  trouble  fonctionnel,  à  rapprocher  de» 
troubles  aphasiques  observés  dans  l'hystérie,  la  neurasthénie,  l'helmin- 
thiase, l'urémie,  les  maladies  infectieuses,  etc.  On  peut  invoquer  l'action 
de  la  toxine  typhique  sur  les  centres  de  la  parole.  Quoi  qu'il  en  soit,  ce 
trouble  morbide  n'est  pas  grave  et  le  pronostic  de  la  maladie  reste 
bon. 

Tetanns  and  Yaccination,  an  analjrtical  stady  o!  95  cases  of  this  rare 
complication  (Tétanos  et  vaccine,  analyse  de  95  cas  de  cette  rare  com- 
plication), par  le  D'  Me  Farland  (Medieiney  juin  1902). 

En  1901,  la  variole  ayant  envahi  plusieurs  états  de  l'Union,  on  s'est 
livré  à  une  pratique  active  de  la  vaccination  et  on  a  signalé  plusieurs  cas^ 
iie  tétanos  à  Cleveland  (Ohio),  à  Gamden  (New-Jersey),  etc.  Getle  compli- 
jcation  de  la  vaccine  est  très  rare  et  l'auteur  n'a  pu  en  relever  que  15  cas^ 
.dans  la  littérature  médicale.  Ces  cas  anciens  joints  aux  80  cas  nouveaux 
dont  il  a  eu  connaissance  forment  un  total  de  95,  dont  la  plupart  sur- 
venus chez  les  enfants.  La  seule  année  1901  donne  45  cas  avérés  et 
le  seul  mois  de  novembre  24  cas.  H  faut  incriminer,  dans  l'étiologie,  les^ 
conditions  de  milieux  et  localités  plus  que  la  négligence  des  opéra- 
teurs; c'est  ainsi  que  les  villes  de  Gamden  et  Philadelphie  se  sont  fait 
remarquer  par  le  nombre  de  cas  mortels  de  tétanos  à  cette  époque. 

Le  tétanos  n'a  fait  son  apparition  chez  les  enfants  vaccinés  que  du  jour 
où  la  vaccination  de  bras  à  bras  a  été  remplacée  par  la  vaccination  de 
génisse  à  bras  ou  l'emploi  de  virus  vaccinal  en  tubes  recueilli  chez  la 
génisse.  Car  le  bacille  du  tétanos  se  trouve  souyent  dans  les  étables  et 
peut  contaminer  le  virus  vaccinal.  On  Ta  décelé  maintes  fois  dans  les 
déjections  des  génisses. 

Dans  le  cas  de  tétanos  vaccinal,  la  période  d'incubation  a  varié  de  six  à 
irente-neuf  jours  (moyenne  vingt-deux  jours). 
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Ëraption  dentaire  précoce,  par  R.  Laçasse  {Revue  de  stomatologie, 
juin  4902). 

Garçon  de  vingt-cinq  jours,  né  le  15  janvier  4902;  le  20  janvier  un 
médecin  constate  l'existence  de  trois  dents  à  la  mâchoire  supérieure  (une 
canine,  deux  autres  postérieures).  La  canine  est  enlevée  et  les  deux  autres 
tombent  spontanément.  Le  21,  gonflement  diffus  du  sillon  naso-génien 
droit,  gène  de  la  respiration  nasale.  Le  7  février,  il  sort  du  pus  de  la 
cavité  occupée  par  la  canine.  £n  pressant  sur  la  tuméfaction  naso- 
génienne,  on  fait  sourdre  du  pus  par  cet  orifice  et  par  la  narine  droite. 

Deux  jours  après,  Tenfant  meurt. 

Les  dents  qu'il  portait  à  la  mâchoire  supérieure  étaient  de  simples 
capuchons,  des  cornets  creux  à  Tintérieur,  sans  traces  de  racines  ni  de 
collet.  Pas  de  formation  radiculaire  ;  ce  n'est  pas  une  éruption  dentaire 
prématurée.  C'est  plutôt  le  résultat  d'une  folliculite  infectieuse.  La  mère 
-de  Tenfant  avait  une  lymphangite  du  sein  qui  a  pu  infecter  la  bouche: 
gingivite,  alvéolite,  folliculite.  L'apparition  de  ces  trois  dents  est  un 
accident  pathologique,  non  une  simple  précocité  d'éruption. 

A  propos  d'an  cas  d'astasie-abasie  chez  un  enfant  de  hnit  ans,  par  le 
IKAussET  {VÉcho  médical  du  Nord,  22  juin  1902). 

Un  garçon  de  huit  ans  est  présenté  le  19  juin  à  l'hôpital  parce  que 
depuis  neuf  mois  il  ne  peut  plus  marcher.  Pas  d'antécédents  héréditaires. 
En  août  dernier,  il  commence  à  marcher  difficilement,  puis  l'état 
s'aggrave  et  la  marche  devient  impossible. 

Couché,  l'enfant  semble  n'avoir  aucun  trouble  moteur,  il  accomplit 
tous  les  mouvements  de  flexion,  extension,  etc.  La  force  musculaire  est 
normale.  Il  se  plaint  de  froid  aux  jambes  et  aux  pieds.  Pas  de  troubles  de 
la  sensibilité.  Examen  électrique  normal.  Réflexes  abolis. 

Constipation  habituelle. 

Quand  on  veut  faire  marcher  l'enfant,  sa  maladie  se  révèle.  Si  on  ne 
le  soutient  pas,  il  ne  peut  se  tenir  debout  ;  pour  marcher,  les  jambes  se 
dérobent.  Si  on  le  place  à  quatre  pattes,  il  progresse  avec  aisance. 

Donc  voilà  un  enfant  qui,  assis  ou  couché,  ne  présente  aucun  trouble 
moteur;  mais  il  ne  peut  ni  marcher,  ni  se  tenir  debout  ;  c'est  donc  bien 
de  l'astasie-abasie  (forme  paralytique). 

La  suggestion  à  l'état  de  veille  n'a  pas  guéri  le  malade  et  un  examen 
ultérieur  des  yeux  a  montré  une  double  névrite  optique.  Donc  dans  ce 
cas,  l'astasie-abasie  est  symptomatique  d'une  tumeur  encéphalique. 

(Voir  une  observation  typique  d'astasie-abasie,  par  le  D'  Comby,  Arch, 
de  méd,  des  enfants,  1901,  p.  287.) 

Erythema  scarlatinilorme  desqaamativam  recidivans  (Erythème 
scarlaliniformedesquamatif  récidivant),  par  le  D' Julius  Kramsztyk  (Jahrb. 
f.  Kinderheilk.,  1902). 

L'auteur  a  eu  l'occasion  d'observer  trois  cas  de  cette  affection  bien 
décrite  par  les  auteurs  français.  Dans  un  cas  il  y  eut  jusqu'à  neuf  réci* 
dives,  dans  les  deux  autres  deux  et  trois.  11  s'agissait  là  tout  à  fait  de 
l'affection  décrite  par  Brocq  sous  le  nom  d'érythème  scarlatiniforme 
récidivant.  L'éruption  présentait  quelques  caractères  qui  la  différenciaient 
delà  scarlatine;  elle  se  montrait  surtout  au  dos,  aux  membres  supérieurs, 
inférieurs,  au  ventre,  puis  au  cou,  à  la  poitrine^  à  la  face  et  envahissait 
rapidement  tout  le  corps;  elle  durait  de  quatre  à  six,  ou  même  dix  jours, 
était  suivie  de  violent  prurit,  bien  plus  intense  et  surtout  plus  persistant 
que  celai  de  la  scarlatine.  Une^  différence  capitale  était  la  précocité  de  la 
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desquamation,  se  faisant  à  la  face  sous  forme  de  plaques  d'aspect  psori'a- 
sique  et  commençant  déjà  avant  que  Téruption  ait  pâli,  ce  qui  ne  se  voit 
pas  dans  la  scarlatine.  Un  fait  important  est  Tabsénce  de  Tangine  et  de 
l'aspect  frambroisé    de   la   langue.    Certains   auteurs   ont  cependant 
mentionné  un  peu  de  rougeur  de  la  gorge.  Enfin  il  faut  noter  Tabsence 
des  vomissements  presque  constants  au  début  de  la  scarlatine.  Cependant 
le  diagnostic  peut  être  difficile  et  on  a  signalé  dans  cette  affection  des 
complications  analogues  à  celles  de  la  scarlatine,   comme  Tôt i te,  la 
néphrite. 

H  est  difficile  d'apprécier  exactement  la  fréquence  de  cette  afifection, 
qui  a  dû  être  souvent  prise  pour  des  récidives  de  scarlatine,  récidives  qui 
sont  en  réalité  tout  à  fait  exceptionnelles,  il  ne  semble  pas  qu'il  s*agîsse 
là  d'un  érythème  médicamenteux  ou  toxique  mais  plutôt  d'une  infection 
encore  indéterminée.  En  faveur  de  la  nature  infectieuse  il  y  aies  frissons, 
les  prodromes  fébriles,  les  douleurs,  l'invasion  des  ganglions,  les  loca- 
lisations rénales,  auriculaires.  L*auteur  propose  pour  cette  raison  le  nom 
de  pseudO' scarlatine  récidivante. 

Das  epidemische  Anftreten  der  Ottitis  média  acnta  bei  Kindern  (L'épidé- 
micité  de  Totile  moyenne  aiguë  des  enfants),  par  le  D'  Bev  (Jahrb.  f. 
Kinder  heilk,,  1902). 

L'otite  dont  il  est  ici  question  n'est  pas  cette  lésion  secondaire  à 
diverses  maladies  infectieuses,  mais  une  forme  primitive  qu'on  a  surtout 
observée  dans  ces  dernières  années.  On  la  vit  surtout  dans  les  mois 
d'avril  et  mai  4900,  après  une  violente  épidémie  de  grippe,  puis  de 
décembre  1900  à  février  1901.  L'auteur  a  observé  57  cas  d'otite  dont  49 
d'olite  bilatérale.  L>xsudat  était  séreux  dans  47  cas.  il  y  eut  8  cas  qui 
arrivèrent  avec  une  perforation  ;  et  pendant  le  cours  du  traitement  il  j 
eut  seulement  2  perforations  spontanées.  Les  paracentèses  furent  faites 
toutes  les  fois  qu'il  y  avait  lieu  de  soupçonner  un  exsudât  purulent.  11  y 
eut  de  la  myringite  dans  tous 'les  cas  d'exsudat  séreux,  seulement  une 
fois  avec  un  exsudât  purulent.  L'âge  des  enfants  variait  de  deux  mois  à 
huit  ans;  la  plupart  avaient  moins  de  trois  ans.  Les  deux  sexes  étaient 
également  atteints. 

Toujours  on  notait  une  période  prodromique  fébrile  marquée  par  des 
éternuemenls,  qui  se  montraient  successivement  chez  les  divers  membres 
de  la  famille.  Les  enfants  avaient  une  température  de  39<>  à  40«  ou  même 
plus,  il  y  avait  en  outre  une  forte  conjonctivite*  souvent  de  l'angine.  L'état 
général  s'améliorait  au  bout  de  deux  à  trois  jours,  mais  il  persistait  des 
éternuements,  qui  finissaient  aussi  par  disparaître.  Souvent  après  une 
période  d'apyrexie  la  température  remontait  vers  40»,  il  y  avait  de 
l'agitation,  quelquefois  un  exaùthème  scarlatiniforme.  L'anorexie  persistait 
après  la  période  fébrile  avec  une  intensité  rare.  L'oreille  était  manifes- 
tement douloureuse  mais  pas  toujours  au  niveau  de  l'oreille  externe; 
l'enfant  était  somnolent,  l'amaigrissement  rapide.  ' 

Les  seuls  signes  certains  étaient  fournie  par  Texamen  systématique  de 
l'oreille.  (1  y  a  tous  les  degrés  depuis  le  simple  catarrhe  tubaire  jusqu'à 
l'otite 'moyenne  perforée  et  la  myringite.  L'évolution  est  généralement 
favcM-able.  Même  dans  les  cas  de  double  perforation,  iî  y  a  peu  d'atteinte 
des  fonctions  auditives,^ 4  moins  que  par  l'absence  de  traitement  il  s'ensuive 
une  carie  du  rocher.  L'otite  est  séreuse  au  début  et  la  suppuration  peut 
.être  regardée  comme  une  complication.  La  durée  variable  peut  n'être  que 
de  deux  à  trois  jours  si  l'on  ne  tient  pas  compte  de  quelques  séquelles 
(anorexie,  somnolence).  L'atteinte  du  labyrinthe  est  exceptionnelle,  X.e8 
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formes  suppurées  avant  la  perforalLoa  onl  une  marche  lenie,  se 
compliquent  de  phénomènes  méningés  et  de  mastoïdite  suppurée.  Sur 
57  cas  il  y  eut  6  complications  de  pneumonie.  Probablement  il  s'agit  là 
d*une  affection  due  au  même  parasite. 

Le  traitement  prophylactique  doit  consister  dans  le  traitement  de 
toutes  les  rhinites  par  insufflation  de  xéroforme.  On  mettra  de  Touate 
dans  Toreille  qui  sera  recouverte  d'un  bonnet.  S'il  y  a  perforation,  on 
injecte  trois  fois  par  jour  de  la  solution  saline  physiologique,  et  ensuite 
on  met  un  mélange  d'alun  et  de  glycérine.  S'il  y  a  des  végétations 
adénoïdes,  on  les  traitera  après  la  guérison  de  l'otite* 

Milchgenius  nnd  tabercnloaesterblichkeit  (Usage  du  lait  et  mortalité 
tuberculeuse),  parle  prof.  D''BiED£RT  et  E.  BiEDERT(£«rM[/tn.  Woch.,  1901). 

Pour  éclairer  la  question  discutée  des  rapports  entre  l'usage  d'un  lait 
de  vaches  tuberculeuses  et  la  tuberculose  humaine,  les  auteurs  ont 
étudié  Jes  statistiques  relatives  d'une  part  &  la  richesse  en  bétail  et  à  la 
fréquence  de  la  pommelière  dans  certaines  contrées  et  d'autre  part  la 
fréquence  de  la  tuberculose  humaine.  Les  résultats  auxquels  ils  arrivent 
sont  mis  en  évidence  par  des  tableaux  et  des  graphiques  annexés  au 
travail. 

Des  huit  divisions  gouvernementales  de  la  Bavière  ce  sont  les  quatre 
pauvres  en  bestiaux  qui  l'emportent  en  fréquence  de  la  tuberculose 
humaine  sauf  pour  la  Haute^Bavière  riche  en  bétail,  et  qui  donne  un 
chiffre  de  32,4  légèrement  supérieur  à  celui  de  la  Haute-Franconie, 
pays  pauvre  en  bétail  et  où  on  trouve  31 ,7. 

On  Toitpar  un  tableau  comparatif  du  Palatinat,  de  la  Franconie,  de  la 
Bavière  et  de  la  Souabe  que  le  Palatinat  qui  n'a  que  182  bestiaux  par 
1  000  habitants,  et  une  tuberculose  du  bétail  de  7,4,  aie  chiffre  le  plus 
élevé  de  tuberculose  humaine  35,9.  Par  contrôla  Basse-Bavière,  qui  aie 
chiffre  le  plus  bas  de  tuberculose  humaine  soit  27,  compte  424  bestiaux, 
et  une  tuberculose  du  bétail  de  15,1.  La  pommelière  semble  donc  sans 
influence  sur  la  tuberculose  humaine,  et  le  faible  taux  de  la  tuberculose 
dans  les  contrées  riches  en  bétail  doit  tenir  au  bien-être  des  habitants  et 
•à  leur  bonne  alimentation. 
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Travail  d^ensemble  sur  la  diphtérie  à  Nantes  depuis  1897,  par  le 
D»  M"«  EuDEL  {Thèse  de  Paris,  20  février  1902,  64  pages). 

Cette  thèse  a  été  inspirée  par  le  D"^  Bécigneul.  Elle  rapporte  41  observa- 
tions et  de  nombreux  tableaux.  Elle  montre  que  la  sérothérapie  a  nota- 
blement abaissé  la  mortalité  diphtérique;  que  le  sérum  n'offre  pas  de 
dangers  sérieux. 

Cependant  l'injection  de  sérum  n'exerce  aucune  influence  sur  les 
infections  secondaires  ou  les  maladies  (rougeole,  coqueluche)  au  cours 
desquelles  la  diphtérie  peut  survenir.  Le  traitement  local  pourrait  dispa- 
raître. Le  tubage  doit  être  préféré  à  la  trachéotomie.  Les  laryngites 
survenant  au  cours  de  la  rougeole  ne  sont  pas  une  contre-indication  du 
tubage;  ce  dernier  semble  influencer  favorablement  l'évolution  de  la 
<:oqueluche.  Dans  un  cas,  l'intubation  a  duré  trois  cent  quarante-six 
heures.  En  cas  de  tubage,  il  ne  faut  pas  redouter  les  accidents  immédiats, 
qui  sont  très  rares.  L'assistance  médicale  d'urgence  n'étant  pas  indispen- 
sable aux  enfants  tubes,  le  tubage  peut  être  pratiqué  en  dehors  des 
hôpitaux. 
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De  la  pathogénie  da  céphalématome,  par  le  D**  J.  Joret  (Thèse  de  Paris^ 
19  février  1902,  90  pages). 

Cette  thèse  rapporte  i2  observations,  dont  une  de  céphalématome 
occipital  recueillie  à  la  maternité  de  Bennes. 

Dans  le  céphalématome,  il  y  a  d'abord  décollement  du  périoste.  11  se 
forme  d*abord  une  poche  qui  reste  aplatie  pendant  Taccouchementetquî 
ne  se  distend  qu*après  la  sortie  de  la  tète,  l'hémorragie  n*étant  qu*un  fait 
secondaire.  On  voit  souvent  en  effet  Thématome  n'apparaître  qu'après  la 
naissance.  Le  mouvement  de  dégagement  de  la  tète  au  détroit  inférieut- 
semble  jouer  un  rôle. 

La  production  du  céphalématome  est  favorisée  par  toutes  les  causes 
susceptibles  de  mobiliser  le  cuir  chevelu  sur  la  tête  fœtale  ou  celle-ci 
sur  le  cuir  chevelu  :  structure  spéciale  du  vagin,  présence  de  cheveux  sur 
la  tète  fœtale,  rupture  prématurée  de  la  poche  des  eaux,  résistance  au 
dégagement  de  la  tète  à  cause  du  périnée  (primipares  jeunes)  ou  à  cause 
de  Tossilication  sacro-coccygienne  (primipares  âgées).  Le  forceps  a  une 
action  manifeste.  Le  céphalématome  est  le  fait  d'un  traumatisme.  On 
distingue  un  céphalématome  précoce  et  un  tardif,  A  rapprocher  de  cette 
tuméfaction  :  les  tumeurs  sanguines  intrapel viennes,  les  épanchements 
de  Morel-Lavallée,  les  bourses  séreuses  professionnelles. 

Des  lésions  non  bacillaires  des  nouYean-nés  issus  de  mères  toberca- 
lenses,  par  le  D"  P.  Rivière  (Thèse  de  Paris,  12  février  1902,  48  pages). 
.    Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Gharrin,  est  basée  sur  huit  observations. 

Elle  montre  qu'à  l'autopsie  d'enfants  issus  de  mères  tuberculeuses, 
ayant  succombé  peu  après  la  naissance,  on  peut  trouver  des  altérations 
viscérales  profondes  sans  caractères  spécifiques.  La  cellule  glandulaire 
du  foie  a  toujours  été  trouvée  dégénérée,  mais  non  dans  le  même  sens 
chez  tous  les  sujets.  La  tare  organique  date  de  la  période  intra-utérine  ; 
l'Intensité  des  lésions  le  prouve.  On  doit  incriminer  les  principes  toxiques 
venus  de  la  mère.  L'examen  bactériologique  ne  fait  découvrir,  en  effet, 
ni  le  bacille  de  Koch,  ni  aucun  autre  microbe.  Cependant  on  trouve  par- 
fois, dans  les  voies  respiratoires,  des  bactéries  ;  on  en  trouve  aussi  dans 
le  tube  digestif. 

L'expérimentation  a  prouvé  le  passage  des  toxines  à  travers  le  pla- 
centa; elle  a  montré  aussi  que  le  foie  des  fœtus  provenant  de  femmes 
atteintes  de  maladies  toxi-infectieuses  est  l'un  des  organes  altérés  en 
premier  lieu.  Aux  toxines  tuberculeuses  peuvent  d'ailleurs  se  joindre 
celles  de  microbes  associés.  Cette  thèse  est  une  contribution  intéressante 
xLe  pathologie  générale. 

Des  manifestations  osseuses  et  articulaires  de  la  fièvre  typhoïde  ches 
l'enfant,  parle  D'  G.  Florange  (Thèse  de  Pains,  10  mai  1902,  96  pages). 

Inspirée  par  M.  Méry,  cette  thèse  contient  19  observations.  Les  mani- 
festations osseuses  de  la  fièvre  typhoïde,  assez  rares,  appartiennent  à 
l'enfance  et  à  l'adolescence.  Elles  occupent  surtout  les  os  longs  des  mem- 
bres inférieurs  et  sont  dues  à  la  présence  du  bacille  d'Ëberth  dans  la 
moelle  osseuse  qui,  à  lui  seul,  peut  provoquer  la  suppuration,  quand  il 
ne  s'associe  pas  à  d'autres  microbes.  L'inflammation  prédomine  dans  la 
couche  sous-périostée  ;  elle  occasionne  l'accroissement  rapide  delà  taille, 
des  douleurs  rhumatoïdes,  une  ostéomyélite  aiguë  ou  chronique,  etc. 
On  aura  à  éliminer  la  névrite,  le  rhumatisme,  l'ostéomyélite  de  crois- 
sance, la  tuberculose,  la  syphilis.  Pronostic  favorable. 

Traitement  chirurgical  comme  dans  les  ostéomyélites  suppurées.  Les 
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manifestations  articulaires  sont  plus  rares  que  les  ostéites,  elles  affec- 
tionnent les  membres  inférieurs.  Elles  peuvent  provenir,  par  voisinage, 
des  épiphyses  enflammées.  L'épanchement  articulaire  a  été  trouvé 
stérile. 

On  distingue  :  l»  une  polyarthrite  séreuse  et  bénigne  évoluant  comme 
le  rhumatisme  ;  2«  une  monoarthrite  grave  aboutissant  à  Tankylose,  à  la 
luxation  spontanée,  simulant  la  coxalgie  quand  elle  siège  à  la  hanche; 
3«  une  polyarthrite  suppurée. 

Lait  atérilisé  et  rachitisme,  par  le  D'  M.  Vienbled  (Tàèse  de  PariSj 
22  mai  1902,  96  pages). 

Élève  de  M.  Variot,  l'auteur  a  recueilli,  au  dispensaire  de  Belleville, 
100  observations  favorables  à  Tallaitement  par  le  lait  stérilisé. 

Il  déclare,  après  son  maître,  qu'un  enfant  sain,  convenablement  élevé 
avec  du  bon  lait  stérilisé,  ne  devient  pas  rachi tique.  Par  contre,  un  en- 
fant élevé  au  sein,  mais  suralimenté  ou  qui  aura  reçu  trop  tôt  des  aliments 
solides,  deviendra  rachitique.  De  même,  un  enfant  élevé  au  lait  stérilisé, 
mais  suralimenté  ou  qui  aura  reçu  trop  tôt  des  aliments  solides,  deviendra 
rachitique.  Mais  il  est  très  important  que  le  lait  stérilisé  soit  donné  par 
la  mère  elle-même  sous  la  surveillance  du  médecin.  D'où  Futilité  des 
gouttes  de  lait  et  des  consultations  de  nourrissons  (Budin). 

Certes  le  lait  stérilisé  a  fait  faire  un  grand  progrès  à  Télevage  des 
enfants  ;  mais  il  ne  saurait  être  mis  en  parallèle  avec  Tallaitement 
féminin.  C'est  un  pis-aller  dont  on  a  raison  de  vouloir  tirer  le  meilleur 
parti  possible,  mais  il  expose  à  des  dangers  qu'il  vaut  mieux  exagérer 
que  dissimuler.  En  les  dissimulant,  en  les  niant,  on  favorise  l'abandon 
de  l'allaitement  maternel.  En  les  signalant,  en  les  exagérant,  on  agit 
dans  le  sens  contraire,  au  grand  bénéfice  et  des  mères  et  des  enfants. 

Dn  chondrome  des  os  de  la  main  chez  les  enfants,  par  le  D'  P.  Bachmann 
{Thèie  de  Paris,  22  mai  1902,  92  pages). 

Cette  thèse,  ornée  de  8  planches  hors  texte,  contient  14  observations, 
dont  2  inédites,  recueillies  au  sanatorium  maritime  de  Saint-Pol-sur- 
Mer,  sous  la  direction  du  D'  Phocas.  Deux  enfants  sont  envoyés  au  sana- 
torium pour  une  tuberculose  des  os  de  la  main.  Or  il  s'agissait  de 
chondrome  des  doigts.  Début  dans  la  première  enfance.  Tumeur  unique 
(phalange  de  l'annulaire  droit)  dans  un  cas,  tumeurs  multiples  dans  le 
second  cas  (fille  de  neuf  ans).  La  malade  présentait  en  outre  des  angiomes 
et  une  hypertrophie  congénitale  de  la  jambe  gauche. 

Le  chondrome  des  os  de  la  main  est  le  plus  fréquent  de  tous,  il  peut 
être  très  précoce,  ou  même  congénital.  Comme  causes  occasionnelles, 
on  signale  le  traumatisme.  Mais  il  suffit  d  un  trouble  dans  l'évolution  du 
squelette. 

Le  chondrome  est  une  affection  bénigne  dans  la  plupart  des  cas  ; 
cependant  s'il  y  a  des  tumeurs  multiples  ou  qui  s'accroissent  rapidement, 
Taffectlon  est  grave.  On  devra  toujours  réserver  le  pronostic.  Comme 
traitement,  Tamputation  doit  être  préconisée. 

Étade  d'an  symptôme  différentiel  de  l'exanthème  scarlatinenz,  par  le 
ly  P.  Mayer  {Thèse  de  Paris,  29  mai  1902,  80  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Roger,  repose  sur  76  observations  recueil- 
lies à  l'hôpital  des  contagieux  d'AubervilÛers.  Elle  a  pour  but  de  montrer 
qu'il  existe,  à  la  période  éruptive  de  la  scarlatine,  un  signe  inédit  qui 
permettrait  de  différencier  la  scarlatine  vraie  des  éruptions  qui  peuvent 
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la  simuler.  On  note  Texislence  très  fréquente, sinon  constante,  au  moment 
de  i*éruption,  d*un  engourdissement  ou  de  fourmillements  au  niveau  des 
extrémités.  Ce  symptôme  doit  être  distingué  des  démangeaisons,  gon- 
flements, arthropatliies  qui  accompagnent  parfois  la  scarlatine. 

Mais,  admettant  la  valeur  de  ce  signe  nouveau,  il  faut  reconnaître 
qu'il  manque  presque  toujours  chez  les  enfants,  et  qu'il  est  surtout  fré- 
quent chez  les  adultes. 

Helminthiase,  symptomatologie,  par  le  D'  A.  Las?ie-Desvareille8  {Thèse 
de  PariSy  22  mai  1902,  164  pages). 

Cette  thèse  a  pour  hut  de  rassembler  les  différents  troubles  causés 
dans  l'organisme  humain  par  les  parasites  du  tube  digestif.  En  premier 
lieu  Tauteur  s'occupe  des  ceslodes  ou  vers  rubanés  (ténias)  :  55  observa- 
tions. 11  y  ajoute  les  cas  moins  connus  du  petit  cestode  décrit  sous  le  nom 
d^hymenolepis  mutina.  Nombreux  et  variés  sont  les  symptômes  causés  par 
ces  parasites  :  appétit  exagéré  ou  anorexie,  pituites  matinales,  nausées  et 
vomissements,  dégoût  pour  la  viande,  digestion  difficile,  douleurs,  diar- 
rhée ou  constipation  avec  alternatives  parfois,  crises  hépatiques  avec 
ictère,  anémie,  troubles  sensoriels  (vue),  ptyalisme,  névralgies,  hystérie» 
épilepsie,  chorée,  paralysies,  polyurie,  arythmie  cardiaque,  palpitations, 
syncope,  pseudo-méningite.  Tous  ces  troubles  disparaissent  par  Tex- 
pulsion  des  parasites. 

En  second  lieu,  nous  trouvons  le  résumé  de  104  observations  de  néma- 
todes  (lombrics,  oxyures,  ankyiostomes,  tricocéphales).  La  présence  des 
nématodes  peut  être  bien  tolérée  ;  les  vers  peuvent  être  rejetés  par  en 
bas  ou  par  en  haut.  On  trouve  des  œufs  ou  des  larves  dans  les  selles. 
Trouble  de  Tappétit,  gastralgie,  nausées  et  vomissements  ;  alternatives  de 
constipation  et  diarrhée,  état  typhoïde,  appendicite,  obstruction  intesti- 
nale, douleurs  anales,  abcès  du  foie,  anémie,  accidents  nerveux,  etc. 
Outre  les  nématodes  ordinaires,  on  peut  accidentellement  trouver  des 
Gordiens  (R.  Blanchard),  qui  sont  rendus  par  la  bouche  ou  par  Tanus. 

Ces  parasités  troublent  Tappétit,  causent  des  coliques,  de  Tarythmie 
du  pouls,  une  sensation  de  boule  à  la  gorge,  etc. 

En  troisième  lieu,  on  doit  signaler  les  larves  de  diptères  (24  observa- 
tions), qui  causent  des  symptômes  analogues  aux  précédents.  Le  signe 
pathognonomique  est  la  présence  des  larves  dans  les  matières  vomies  ou 
les  selles. 

Enfln,  il  y  a  lieu  de  tenir  compte  des  myriapodes  qui  peuvent  acciden- 
tellement devenir  des  parasites  humains  (6  observations).  Ces  parasites 
peuvent  être  déglutis  avec  les  fruits  crus  ou  les  eaux  de  boisson.  Mêmes 
«ymptômes  que  dans  les  autres  variétés  d'helminthiase. 

En  résumé,  les  symptômes  n*ont  rien  de  pathognomonique;  il  faut 
examiner  les  matières  rendues  pour  y  déceler  le  parasite. 


LIVRES 

Traité  de  pathologie  générale,  par  le  0'  Ch.  Bouchard  (t.  VI,  940  pages. 
Paris,  1903;  Masson  et  C'«  éditeurs,  Prix  :  18  fr.). 

Ce  volume  qui  termine  •heureusement  et  complète  le  grand  TVatté  de 
pathologie  générale  de  Bouchard,  renferme  des  articles  très  importants 
dont  plusieiMTs  intéressent  la  médecine  des  enfants.  On  en  jugera  par 
rénumération  que  -nous  allons  en  faire  :  Les  troubles  de  Vintelligenee 
(Ch.  Féré)  ;  Sémiologie  delà  peaii  (E.  Gaucher);  Sémiologie  de  Vappareil 
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visuel  {F.  Bru?«  et  V.  Morax)  ;  Sémiologie  de  l'appareil  auditif  (C.  Benni)  ; 
Considiérations  générales  sur  le  diagnostic  et  le  pronostic  (H.  Roger)  ;  Diagnos- 
tic des  maladies  infectieuses  par  les  méthodes  de  laboratoit^  (F.  Widal  et 
F.  Beza!(ço?i)  ;  La  diazo-réaction  d*Ehrlich  (id.)  ;  Valeur  diagnostique  et 
pronostique  de  la  formule  hémoleucocytaire  dans  les  maladies  infectieuses 
(F.  Bez4?iço!<i  et  Labbé)  ;  Cyto-diagnosticdesépanchements  séro-fibrineux  et  du 
liquide  céphalo-rachidien  (F.  Widal  et  P.  Ravaut)  ;  Ponction  lombaire 
(F.  Widal  et  J.-A.  Sicard)  ;  L'épreuve  du  vésicatoire  (H.  Roger);  i4pp/ica- 
tians  cliniques  de  la  cryoscopie  (F.  Widal  et  Lesné)  ;  De  rélimination  pro- 
voquée comme  méthode  de  diagnostic  (A.  Gouget)  ;  Les  rayons  de  Bùntgen  et 
leurs  applications  médicales  (Le  Noir)  ;  Hygiène  (Netter)  ;  Thérapeutique 
générale  (Gilbert  et  Boinet). 

Comine  on  le  voit,  ce  volume  termine  dignement  la  série  commencée 
il  y  a  quelques  années  et  nous  donne  des  renseignements  précieux  sur 
toutes  les  découvertes  récentes  que  la  clinique  a  pu  utiliser.  On  ne  peut 
que  féliciter  M.  Bouchard  et  son  collaborateur  H.  Roger  d^avoir  pu  mener 
à  bonne  fin  une  œuvre  de  cette  envergure^ 

L'Igiene  del  Bambino  (L*hygiène  de  Tenfant),  par  le  D"*  L.  Co.ncetti 
(Rome  et  Milan,  1903,  1  vol.  de  642  pages,  Société  d*édition  Dante 
Alighieri.  Prix  :  7  fr.  60). 

Le  petit  traité  d*hygiène  infantile  publié  par  le  professeur  Goncetti  est 
A  la  fois  un  ouvrage  scientifique  et  de  vulgarisation.  Il  sMnspire  des 
recherches  les  plus  récentes  tout  en  se  mettant  à  la  portée  des  lecteurs 
les  moins  érudits.11  est  donc  essentiellement  pratiq  ue. 

Après  avoir  insisté,  dans  sa  préface,  sur  la  mortalité  infantile,  Fauteur 
aborde,  dans  une  première  partie,  Talîmentation*  et  la  nutrition  de 
Tenfant  {considérations  générales^  examen  du  lait,  substances  étrangères  qui 
peuvent  se  trouver  dans  le  ktity  digestion  du  lait,  allaitemer^t  maternel^ 
allaitement  mixte,  allaitement  mercenairef  allaitement  artificiel,  succédanés  du 
lait,  valeur  nutritive  des  aliments,  anomalies  et  désordres  dans  l'alimentation 
infantile),  La  seconde  partie  traite  de  Thygiène  générale  de  Tenfant 
(milieu  ambiant,  couveuses,  hygiène  de  la  peau,  vêtements,  hygiène  de  la  bou- 
che, hygiène  du  nez  et  de  l'oreille,  hygiène  de  lœil,  prophylaxie  médicale, 
hygiène  psychique,  hygiène  et  maladies  Scolaires,  hygiène  de  Cenfant  ma- 
lade). 

Quand  il  s*occape  de  Tétude  du  lait,  Goncetti  n*a  garde  d*oublier  la 
question  des  ferments  que  les  recherches  de  Moro  (élève  d*Escherich),  de 
Marfan  et.Gillet,  de  Spolverîni  (élève  de  Goncetti)  ont  mise  à  Tordre  du 
jour.  Ges  ferments  solubles  existeraient  dans  le  lait  de  femme  et  non 
danscelui  des  animaux,  et  donneraient  à  ce  lait  des  propriétés  biologiques 
d'une  réelle  importance.  D'après  Spolverîni;  les  ferments  varieraient  par 
leur  présence  et  leur  activité  dans  les  laits  de  femme,  de  vache,  de  chèvre, 
d*ànesse,  de  chienne.  Les  ferments  trypsique,  peptique,  glycolytique,  la 
lipase  se  trouveraient  plus  ou  moins  abondants  dans  tous  les  laits 
examinés.  Le  ferment  amylolytiqueet  le  ferment  hydratant  sont  constants 
et  actifs  dans  les  laits  de  femme  et  de  chienne,  inconstants  dans  le  lait 
d'ânesse,  absents  dans  les  laits  de  vache  et  de  chèvre.  L'oxydase  existe- 
rait dans  les  laits  d*he^bivores  et  manquerait  dans  les  autres.  D'ailleurs 
l'alimentation  des  animaux  pourrait  faire  varier  ces  r^^sultats  ;  en  faisant 
ingérer  tel  ou  tel  ferment,  on  pourra  en  enrichir  le  lait.  On  voit  que  le 
livre  de  M.  Goncetti  est  des  plus  intéressants  et  que  sa  lecture  peut  être 
des  plus  utiles  aux  médecins. 
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La  salud  de  mi  hijo  (La  santé  de  mon  enfant),  par  le  D'  Luis  Agote 
(1  vol.  de  300  pages.  Buenos  Aires,  1901  ;  F.  Lajouane  éditeur). 

L*auteur  de  ce  petit  livre  d*hygiène  infantile,  illustré  de  78  lig^ures 
dans  le  texte,  ancien  \ice-directeur  de  Thôpital  des  Enfants,  chef  de  la 
consultation  d'enfants  de  TA.  P.,  était  parliculièrement  compétent  pour 
mener  à  bonne  fin  un  ouvrage  de  cette  nature.  Les  conseils  qu'il  donne 
aux  mères  sont  excellents  et  frappés  au  coin  de  Texpérience  et  du  bon 
sens. 

Après  une  préface  du  D'  José  M.  Jorge,  Tauteur  aborde  Thygiène 
de  la  grossesse  (chap.  i),  passe  ensuite  à  Thygiène  de  Taccou- 
chement  (chap.  n),  aux  soins  du  nouveau-né  (chap.  m),  à  Thygiène  des 
prématurés  (chap.  iv),  à  celle  de  la  première  semaine  de  la  vie  (chap.  v), 
à  la  physiologie  de  Tenfance  (chap.  vi),  à  son  hygiène  (chap.  vu),  à  l'ali- 
mentation (chap.  vni),  à  Tallaitement  maternel  (chap.  ix),  mercenaire 
(chap.  x),  artificiel  (chap.  xi),  mixte  (chap.  xii),  au  sevrage  (chap.  xiii), 
à  l'hygiène  de  l'enfant  malade  (chap.  xiv)  et  enfin  aux  maladies  infec- 
tieuses et  contagieuses.  Tous  ces  chapitres  sont  rédigés  d'un  style  sobre  et 
clair  qui  les  rend  faciles  à  lire  et  à  comprendre,  pour  les  mères  de  famille 
comme  pour  les  médecins.  C'est  un  ouvrage  de  vulgarisation  très  recom- 
mandable. 

SOCIÉTÉ  DE  PÉDIATRIE 
Séance  du  46  décembre  4902.  —  Présidence  de  M.  Sevestre.. 

M.  MoiZARD  fait  une  communication  sur  le  scorbut  infantile  qu'il  distingue 
nettement  du  rachitisme.  Il  a  observé  récemment  un  nouveau  cas  de 
maladie  de  Barlow  chez  un  enfant  nourri  avec  le  lait  nectar  qui  est  un 
lait  stérilisé  par  un  nouveau  procédé  (oxygène).  Il  défend  le  lait  stérilisé, 
en  général,  des  reproches  qu'on  lui  a  adressés  et  croit  que  ce  serait  une 
faute  et  un  danger  de  l'abandonner  pour  revenir  au  lait  cru. 

M.  Variot,  parmi  les  nombreux  enfants  qu'il  a  élevés  avec  le  lait  stéri- 
lisé industriel,  même  quand  ils  étaient  atrophiques,  n'a  pas  vu  un  seul 
cas  de  scorbut  infantile. 

Par  contre,  le  lait  maternisé  et  les  autres  aliments  de  conserve  peuvent 
provoquer  la  maladie  de  Barlow.  Il  critique  à  ce  propos  les  observations 
de  MM.  Thiercelin  et  Netter  qui  tendent  à  discréditer  le  lait  stérilisé. 

.\I.  Netter  maintient  que  le  lait  stérilisé  industriel  et  même  le  lait  de 
Soxhlet  peuvent  produire  le  scorbut  ;  il  en  cite  des  cas,  rares  il  est  vrai, 
mais  indéniables. 

Le  chauffage  agirait  défavorablement  sur  les  citrates  que  contient  le 
lait  et  qui  ont  une  action  antiscorbutique. 

M.  GoMBY  a  vu  trois  cas  très  nets  de  scorbut  chez  des  garçons  de  neuf 
mois  et  demi,  onze  mois  et  treize  mois,  nourris  avec  du  lait  maternisé. 
Quoique  le  diagnostic  de  rhumatisme  articulaire  eût  été  porté  en  ville, 
tous  les  symptômes  de  la  maladie  de  Barlow  étaient  présents  :  ecchy- 
moses gingivales,  pseudo -paraplégie  avec  hématomes  sous-périostés,  pur- 
pura dans  un  cas,  anémie,  cachexie,  etc.  Sous  l'influence  du  lait  frais,  de 
lu  purée  de  pommes  de  terre,  du  jus  d'orange  et  de  raisin,  la  guérison  fut 
rapide. 

Quoiqu'il  y  eût  des  indices  de  rachitisme,  il  est  bien  évident  que  le 
scorbut  n'était  pas  de  nature  rachitique.  Toute  alimentation  vicieuse  pro- 
duit le  rachitisme  ;  les  aliments  de  conserve  seuls  produisent  le  scorbut,  et 
il  faut  s'en  défier. 
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Qaant  au  lait  stérilisé,  en  général,  il  joue  un  rôle  bienfaisant  dans  Tal- 
laitement  artiliciel  et  ii  doit  élre  conservé. 

M.  Comby  ne  lui  a  jamais  vu  produire  le  scorbut  et  il  continuera  à  le 
prescrire  en  toute  confiance. 

M.  Salomon  cite  deux  complications  rares  de  la  scarlatine  ;  dans  un  cas 
■  enfant  de  sept  ans),  il  y  eut  pendant  la  convalescence  œdème  du  scrotum 
et  abcès  périnéal  qui  fut  ouvert,  et  qui  dépendait  d*une  ostéite  à  strepto- 
coques de  rischion.  Dans  Tautre  cas  (enfant  de  trois  ans),  il  y  eut  succes- 
sivement deux  bubons  suppures.  Celui  de  gauche  guérit  bien  par  l'incision. 
L  autre  s'accompagna  d  hémorragie,  de  convulsions  et  se  termina  par  la 
mort.  A  Fautopsie,  on  trouva  une  ulcération  de  la  jugulaire  et  une  phlébite 
des  sinus, 

MM.  Halle  et  Guillemot  présentent  un  cas  de  pleurésie  putride  monomi- 
crobienne, ti  s'agissait  d'un  garçon  de  onze  ans,  pris  brusquement,  à  la 
suite  d*un  coup,  de  point  de  côté  à  gauche,  avec  lièvre,  matilé  absolue, 
déviation  du  cœur.  La  ponction  donne  un  pus  sentant  les  œufs  pourris. 
On  fit  Tempyème  et  Tenfant  guérit.  L'examen  bactériologique  montra  un 
bacille  anaérobie  encore  indéterminé,  sans  autre  microbe. 

M,  Maxtoux  présente  une  fillette  d'une  dizaine  d'années  atteinte  à'exos- 
foses  multiples  avec  kératudermie  palmaire  et  plantaire.  Presque  tous  les  os, 
déformés,  raccourcis,  présentent  des  exostoses. 

M.  CoMBY,  dans  un  cas  publié  par  La  Pedta^ria,  a  compté  plus  de  quatre- 
vingts  exostoses  chez  une  fille  de  quinze  ans  qui  avait  été  rachilique. 

M.  BaocA  croit  plutôt  à  la  dystrophie  osseuse  qu'au  rachitisme  pour 
expliquer  ces  cas. 

MM.  Weill  et  Clerc  ont  observé,  chez  les  nourrissons,  deux  cas  de 
^plénomégalie  chronique  avec  anémie  et  lymphocythémie.  11  y  avait  hypoglo- 
bulie  avec  lymphocytose  atteignant  75,6  p.  100  dans  un  cas  et  68  p.  100 
dans  l'autre.  Ces  cas  rentrent  dans  Vanémie  splénique  pseudoleucémique  de 
von  Jacksh  et  Luzet;  avec  cette  différence  qu'il  n'y  avait  ni  hématies 
nucléées,  ni  myélocytes. 

M.  Villenin  présente  un  appareil  pendulaire^  destiné  à  combattre  les 
raideurs  articulaires,  et  un  pelvi-support  pour  les  enfants. 

BUREAU   de   la   SOCléTÉ   POUR    1903 

Président,  M.  Hutinel;  Vice-Président,  M.  Moizard;  Secrétaire  général^ 
M.  GuiîiON  ;  Trésorier,  M.  Nobécourt  ;  Secrétaires  d;es  séances,  MM.  Bezançon 
et  Tollemer. 

NOUVELLES 

Nécrologie.  —  Nous  avons  le  regret  d'annoncer  la  mort  du  D^  d'HEiLLv, 
survenue  le  30  novembre  1902,  à  Tâge  de  soixante-huit' ans.  Ancien  élève 
du  D'Bergeron,  leD^d'HeiLLY  s'était  consacré  de  bonne  heure  à  la  médecine 
des  enfants.  11  avait  été  successivement  médecin  de  Thôpital  Trousseau 
et  de  l'hôpital  des  Enfants-Malades  où  la  limite  d'âge  l'avait  atteint 
le  !•' janvier  1900. 

Nonveau  journal.  —  Pour  paraître  le  I"*  janvier  1903,  Rivista  de  cUnica 
pediatrica,  revue  mensuelle  de  72  pages,  publiée  à  Florence,  sous  la 
direction  des  P'»  G.  Mya  (Florence)  et  L.  Concetti  (Rome).  Rédacteurs 
pr.ncipaux  :  D'  Carlo  Coiiba,D'  Fr.  Valacussa,  D'  G.  Caccia. 

Abonnement  annuel  :  15  francs  pour  l'Italie,  18  francs  pour  l'étranger. 
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Université  de  Graz.  —  M.  le  D'  Pfaundler  vient  d^èire  nommé  profes- 
seur extraordinaire  de  pédiatrie  à  l'Université  de  Graz,  où  il  avait  été 
l'assistant  de  son  beau -frère  le  D^  ëscherich  appelé  comme  professeur  k 
rUniversité  de  Vienne.  C'est  un  excellent  choix  auquel  nous  applaudis- 
sons. 

Université  de  Vienne.  —  Le  D'  J.  Zappert  est  nommé  privat-docenl  de 
pédiatrie  à  TUniversité  de  Vienne. 

La  Pediatria.  —•  La  revue  mensuelle  italienne  qui  se  publie  à  Naples 
depuis  dix  ans,  sôus  la  direction  de  notre  éminent  collègue,  le  professeur 
Fr.  Fede,  va  s'agrandir  et  se  perfectionner  à  partir  du  !«'  janvier  1903, 
sous  la  double  direction  du  professeur  Fr.  Fede,  directeur  de  la  clinique 
pédiatrique  de  Naples,  et  du  professeur  Dante  Gervesato,  directeur  de  la 
clinique  pédiatrique  de  Bologne. 

Le  nombre  des  pages  sera  augmenté,  le  journal  sera  enrichi  de  nom- 
breux mémoires  originaux,  de  revues  générales,  de  résumés  de  tout  ce 
qui  paraîtra  sur  la  pédiatrie  en  Italie  et  à  Tétranger. 

Cependant  le  prix  d'abonnement  annuel  restera  le  même  :  6  fr.  50  pour 
ritalie,  9  francs  pour  les  pays  de  l'union  postale. 

Goutte  de  lait  à  Beanvais.  •—  il  vient  de  se  fonder  à  Beau  vais  (Oise) 
une  Goutte  de  lait  analogue  à  celle  de  Fécamp,  sous  les  auspices  du  D'  Le- 
BLOND,  ancien  interne  des  hôpitaux  de  Paris.  VŒuvre  beauvaisine  de  la 
Goutte  de  lait,  ne  peut  manquer  de  réussir  et  nous  sommes  heureux  d*en 
annoncer  la  fondation. 

Mutations  dans  les  hôpitaux.  —  M.  le  D'  Lesage  vient  d'être  nommé 
médecin  de  Vh&pital  Hérold  (Enfants-Malades),  en  remplacement  de 
M.  le  D'  Jeanselme  qui  passe  à  Tenon. 

Traité  de  l'hystérie  infantile.  —  L'ouvrage  sur  l'hystérie  infantile  pu- 
blié en  français  il  y  a  quelques  années,  par  M.  le  D'  Bézy,  notre  collabo- 
rateur, vient  d'être  traduit  en  allemand  :  Die  Hystérie  im  Kindlichen  und 
jugendlichen  Aller.  Berlin,  1902,  chez  Vogel. 

Polyclinique  H.  de  Rothschild.  —  Le  19  décembre  1902  a  été  inaugurée, 
sous  la  présidence  de  M.  Ghauuié,  ministre  de  l'instruction  publique,  la 
nouvelle  polyclinique  du  D'  H.  de  Rothschild,  située  :  199,  rue  Marcadet 
(XVIU*  arrondissement).  Dans  cet  établissement  modèle,  on  pourra  hospi- 
taliser quelques  malades,  on  traitera  les  spécialités  et  on  distribuera  large- 
ment le  lait  stérilisé  aux  enfants  nécessiteux.  Cette  fondation  fait  honneur 
à  la  charité  privée. 

Le  Gérant, 
P.  BOUCHEZ. 
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III 


DE  L'ALIMENTATION 

DES  NOURRISSONS  SAINS  ET  DYSPEPTIQUES  AVEC  LE  BABEURRE 

Par  le  B^  Grégoire  JACOBSON,  de  Bucarest, 

Ancien  Iiilernc  îles  Hôpitaux  de  Paris. 

Depuis  environ  un  an,  on  expérimcnlc  dans  les  grandes 
cliniques  d'Allemagne  pour  Talimentation  des  nourrissons 
normaux  mais  surtout  des  nourrissons  dyspeptiques,  un  procédé, 
depuis  longtemps  utilisé  dans  les  campagaes  hollandaises,  et 
mis  en  vue  récemment  par  quelques  travaux  parus  dans  les 
revues  :  il  s'agit  de  Talimentation  avec  le  babeurre. 

Les  résultats  obtenus  de  tous  côtés  paraissent  être  extrême- 
ment brillants  au  point  que,  tout  dernièrement,  Sciilossmann 
(cité  par  Caro)  a  pu  écrire  que  nous  ne  connaissons  pas,  pour  le 
moment,  de  meilleur  aliment  artificiel  pour  Talimentation  des 
enfants  dyspeptiques;  et  c'est  là  d'ailleurs  Topinion  de  tous 
ceux  qui  ont  essayé  le  babeurre. 

Ayant  donné  mes  soins  à  un  nourrisson  atteint  d'une  forme 
exceptionnellement  grave  de  dyspepsie  et  qui  n'a  échappé  à  la 
mort  que  grâce  à  l'emploi  du  babeurre,  je  crois  intéressant  de» 
publier  cette  observation  unique  en  son  genre  et,  à  cette  oc- 
casion, de  résumer  les  principaux  travaux  parus  sur  le  sujet. 


I.  —    lIlSTORIQlK  ET    IUBIJO(iRAriIli:. 

Le  babeurre  était  employé  depuis  l'antiquité  en  Hollande 
pour  alimenter  les  petits  veaux  et  les  pourceaux. 

ArCH.  IiK  IKOBC.    DES   KNFAÎITS,    1U03.  VI.     —     T) 
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Les  paysans  de  la  Frise  l'employaient  aussi  depuis  fort 
longtemps  comme  aliment  pour  les  nourrissons  [cela  déjà  du 
temps  de  Campert  (1770)  cité  par  BiedertJ. 

Cependant,  dans  la  littérature  médicale,  on  ne  trouve  guère 
mention  de  ce  mode  d'alimentation  avant  le  mémoire  du 
D"*  Ballot  (1)  (d865),  à  qui  ce  procédé  avait  été  enseigné  par 
le  P""  Slmon  Thomas  (de  Leyde). 

A  la  suite  de  ce  mémoire,  le  babeurre  eut  une  certaine  vogue, 
mais  bientôt,  soit  que  la  qualité  de  Taliment  fût  mauvaise,  ou 
pour  toute  autre  raison,  on  Toublia. 

L'attention  fut  à  nouveau  attirée  sur  ce  sujet  par  l'important 
travail  de  de  Jager  (2)  (de  Sliens)  (189S)  traduit  en  allemand 
en  1898  (3).  Ce  travail  fait  date  dans  l'histoire  de  l'alimentation 
par  le  babeurre.  11  a  été  le  point  de  départ  de  la  plupart  dos 
recherches  entreprises  dans  la  suite. 

En  1900  apparut  une  monographie  moins  importante,  de 
Hoi:vviNr,(4). 

Aucongrès  d'Aix-la-Chapelle  (séance  du  14  septembre  1900), 
Telxeira  de  Mattos  (de  Rotterdam)  dans  le  cours  d'une  discus- 
sion sur  Tatrophie  infantile  signale  les  bons  effets  de  l'alimen- 
tation par  le  babeurre. 

Entre  temps  le  babeurre  commence  à  être  expérimenté  dans 
les  diverses  cliniques  allemandes  :  par  Soltmann  à  Leipsig, 
par  Helbner  à  Berlin,  par  Schlossmann  à  Dresde. 

Au  Congrès  des  naturalistes  et  médecins  allemands  tenu 
à  Hambourg  (séance  du  26  septembre  1901),  Salge  commu- 
nique les  excellents  résultats  çbtenus  dans  le  service  de  Heub- 
ner.  Cette  communication  est  suivie  d'une  discussion  à 
laquelle  prennent  part  Sciilossmann,  Gernsiieim,  Helbner, 
Pfalndler,  Teixeira  de  mattos,  Soltman.n,  Sciilesixger, 
Falkemieim.  Tous  signalent  les  résultais  brillants  du  mode 
d'alimentation  mis  en  discussion. 

Enfin  au  commencement  de  1902,  Teixeiha  de  Mattos  (5) 
publie  une  tn'^s  importante  monographie  sur  la  question  avec 
revue  générale  des  travaux  antérieurs. 

(I)  Bauot,  Setlerl.  Tijdschrift  voor  Geneeskunde,  18G5,  II,  p.  402. 
(2}  De  Jaoer,  Ibid.,  oct.  l»i)d. 

(3)  De  Jaoeh,  Die  Verdauung  u.  Assimilation  des  gesunden  u.  kranken  S&ug- 
liags,  nebst  einer  rationellca  Méthode  zur  sâugiiDgsernâbrung,  1898.  Berlin. 
Verlufj  von  Oscar  Cobletifz. 

(4)  Hoiwwo,  CenlralàL  f.  (hfnakol.,  1900,  p.  51. 

(j)  Tfixeimade  Mattos,  Die  Buttermiich  als  sflugiiDgsernâhrung.  Jahrb.  f.  kin- 
derheilk.,  jany.  1902,  vol.  LV. 
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Peu  après,  «pparaît  un  mémoire  de  Salgi:  (1)  avec  les  résul- 
talsobtenusdanslacliniqueileHeubner^et,  tout  dernièrement 
un  autro  deCARo  (2)  rapportant  ceux  du  service  de  Baginsky. 

Nous  avons  abondamment  puisé  dans  ces  trois  derniers  tra- 
vaux, surtout  dans  celui  de  Teixeira  de  Mattos,  pour  la 
rédaction  du  présent  travail. 


II.  —  Rknseignements  pratiques  relatifs  a  la  préparation 

DU     RABEURRE     POUR     L*  ALIMENTATION. 

Le  babeurre  peut  être  préparé  avec  de  la  crème  ou  avec  du 
lait. 

a)  Dans  les  grandes  laiteries,  le  beurre  se  fait  uniquement 
avec  la  crème  obtenue  par  centrifugation  ou  sédimentation. 
On  laisse  le  plus  souvent  aigrir  la  crème  légèrement,  car  le 
débit  de  beurre  est  ainsi  augmenté,  et,  au  bout  de  vingt-quatre 
heures  environ,  on  la  bat.  Le  beurre  soigneusement  recueilli, 
il  reste  le  babeurre. 

Teixeira  de  Mattos  recommande  d'acheter  de  préférence  le 
babeurre  dans  les  grandes  laiteries,  mais  au  Congrès  de 
Hambourg  la  plupart  des  discutants  ont  été  d'un  avis  opposé. 

Nous  croyons  également  qu'il  est  de  beaucoup  préférable 
de  préparer  son  babeurre  en  ménage,  et  voici  pourquoi  :  dans 
les  grandes  laiteries,  le  babeurre  ne  servant  guère  qu'à  l'ali- 
inentation  des  bestiaux,  on  ne  prend,  pour  le  conserver  propre, 
aucune  précaution  ;  une  fois  le  beurre  extrait,  le  babeurre  est 
tenu  dans  des  récipients  souvent  mal  nettoyés;  on  y  ajoute 
«les  restants  de  lait  écréme,  non  vendu  le  jour  précédent,  Teau 
qui  a  servi  à  rincer  les  vases  où  il  y  a  eu  du  beurre,  et 
divers  autres  déchets  de  la  laiterie.  Tel  est  le  mélange  qu'on 
risque  d'obtenir  en  prenant  ie  babeurre  dans  une  laiterie. 

11  va  sans  dire  que  le  jour  où  Ton  voudra  avoir  du  babeurre 
i-ngrande  quantité  pour  alimenter  des  nourrissons,  il  serafacile 
de  s'arranger  de  faron  à  en  obtenir  dans  des  conditions  de  pro- 
preté irréprochable.  Mais  pour  le  moment,  il  n'en  est  pas 
ainsi,  et,  en  achetant  le  babeurre  dans  une  laiterie,  on  s'ex- 
pose à  déterminer,  chez  les  enfants,  des  accidents  d'infection 

(1)  Saloe,  DuUermilch  als  sâiiglingsernahruug.  Jahvh.  f.  kimUvkeilk.^  fcvr. 
190?,  vol.  LV. 

it^  Caro.  Ueber  Bullcrmilch  als  gflugliiigsnfthrung  Atrh.  f.kinderiieUk.,  1002, 
vol.  XXXI V,  p.  321. 
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gastro-intestinale,  comme  nous-méme  l'avons  Ibservé  chez  le 
nourrisson  dont  nous  rapportons  le  cas. 

b)  Le  babeurre  peut  être  préparé  facilement  en  ménage 
avec  du  lait,  et  il  résulte  d*analyses  faites  par  Lam  que  le 
babeurre  ainsi  préparé  a  sensiblement  la  même  composition 
que  celui  fait  avec  de  la  crème. 

Le  Idiit^nai/antsubi  aucun  chauffage  préalable^  est  laissé  pen  - 
dant  vingt-quatre  heures  àaigrir  àla  température  de  la  chambre 
en  hiver  (18°  à  20°  C),  à  la  cave  en  été,  en  vase  couvert,  rigou- 
reusement propre,  et  qu'on  a  le  soin  d'agiter  une  ou  deux  fois 
dans  la  journée.  On  peut  favoriser  Tacidification  du  lait  en 
Tensemençant  avec  une  cuillerée  à  soupe  de  lait  déjà  aigri 
(préparé  la  veille);  mais,  d'après  notre  expérience,  cela  n'est 
pas  nécessaire. 

On  choisit  empiriquement  le  meilleur  moment  pour  faire 
le  beurre  :  le  lait  prêt  à  être  battu  doit  être  épaissi  d'une 
façon  homogène,  sans  grumeaux,  et  on  ne  doit  pas  voir  de 
sérum  à  sa  surface  ;  si  on  y  enfonce  une  baguette  de  bois,  elle 
doit  s'y  tenir  debout.  En  pratique,  quand  la  température  varie 
entre  16°  et  20°  C,  on  peut  faire  le  beurre  toujours  au  bout  de 
vingt-quatre  heures. 

Il  arrive  parfois  que  le  beurre  se  fait  difficilement  ou  môme 
pas  du  tout  :  cela  peut  tenir  à  ce  que  la  température  du  lait 
est  trop  basse  (tremper  pendant  une  demi-heure  le  vase  con- 
tenant le  lait  dans  de  l'eau  chaude  à  environ  35°  C)  ou  encore 
à  ce  que  le  lait  provient  de  vaches  arrivées  à  une  période  trop 
avancée  de  lactation,  ou  encore  à  ce  qu'il  contient  du  colos- 
trum  (Teixeira  de  Mattos). 

Le  beurre  apparaît  au  bout  de  trente  à  quarante-cinq  mi- 
nutes sous  forme  de  grumeaux  de  la  grosseur  d'une  tête 
d'épingle. 

On  peut  se  servir  pour  battre  le  beurre  d'une  baratte 
quelconque.  Teixeira  de  Mattos  recommande  l'appareil  de 
MiJNLiEFF,  qui  n'est  autre  qu'une  vulgaire  «  baratte  à  piston  » 
partjut  classique,  miis  dont  le  récipient  serait  en  terre. 

Nous  nous  sommes  servis  de  la  «  baratte  à  piston  »  en 
bois. 

Le  beurre  une  fois  retiré,  le  babeurre  peut  servir  de  suite 
à  Talimentation.  Cependant,  dans  l'observation  rapportée  plus 
loin,  le  babeurre  était  mieux  supporté  quand  il  était  plus 
acide,   aussi  le   laissions-nous    aigrir    pendant    vingt-quatre 
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heures  après  le  barattage.  Il  serait  dangereux  d'employer  un 
babeurre  plus  ancien. 

Il  va  sans  dire  qu'après  chaque  opération  la  baratte  doit 
être  soigneusement  nettoyée,  et  passée  à  Teau  bouillante  et  au 
carbonate  de  soude. 

Le  babeurre  a  été  administré  cru  dans  les  premiers  essais 
de  DE  Jagkr  (/oc.  ci/.).  Aujourd'hui  tout  le  monde  emploie  le 
babeurre  cuit. 

Prt'paration  du  babeurre  cuit  (méthode  du  D^  Ballot)  d'après 
Teixeira  de  Mattos.  —  Dans  un  litre  de  babeurre,  on  dilue  une 
cuillerée  à  soupe  (10  à  12  grammes)  de  farine  de  froment,  de 
riz,  de  maïs  ou  toute  autre  farine  (on  peut  encore  utiliser  les 
farines  alimentaires  spéciales  pour  enfants)  ;  on  porte  à  Tébul- 
lition  sur  feu  doux,  en  agitant  sans  cesse  ;  le  chauffage  doit 
être  lentement  progressif,  de  façon  &  ce  que  TébuUition  ne  se 
produise  qu'au  bout  d'environ  vingt-cinq  minutes.  On  laisse 
monter  le  lait  trois  fois;  puis  on  ajoute  2  à  3  cuillerées  à 
soupe  très  pleines  de  sucre  de  canne  (70  à  90  grammes).  Le 
babeurre  est  ainsi  prêta  être  bu. 

Casserole  et  cuiller  ne  doivent  pas  être  en  un  métal  soluble 
dans  les  acides,  et  il  faut  vérifier  que  l'émail  des  casseroles  ne 
se  détache  pas;  mieux  vaut  encore  se  servir  d'une  casserole 
de  porcelaine. 

Par  TébuUition,  Taliment  prend  une  couleur  jaune  verdàtre  ; 
par  le  repos,  il  se  sépare  en  deux  couches  :  l'une  inférieure  de 
caséine  coagulée  en  grumeaux,  l'autre  superficielle  de  petit 
lait;  il  faut  donc  toujours  agiter  le  babeurre  avant  de  le  don- 
ner à  l'enfant. 

Le  babeurre  ainsi  préparé  peut  être  distribué  en  flacons 
Soxhlet,  mais  cela  n'est  pas  indispensable. 

Teixeira  de  Mattos  fait  observer  que  ces  grumeaux  de 
caséine  étant  parfois  assez  gros,  il  faut  que  les  ouvertures 
pratiquées  sur  les  tétines  soient  grandes.  Sinon,  Tenfant 
n'avale  que  le  petit-lait  et  la  caséine  s'accumule  dans  la  con- 
cavité de  la  tétine.  Si  ces  ouvertures  se  bouchent,  il  suffit, 
dit-il,  d  agiter  le  flacon,  et  la  caséine  se  remet  en  suspension 
dans  le  sérum. 

11  recommande  encore  de  laisser  le  babeurre  refroidir  lente- 
ment :  on  obtiendrait  ainsi  des  grumeaux  plus  fins. 

C'est  encore  pour  obtenir  de  fins  grumeaux,  «  pour  lier  », 
qu'on  ajoute  la  farine. 
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Les  proportions  données  par  Teixeira  de  Mattos  (1  litre  île 
babeure,  10  à  15  grammes  de  farine,  70  à  90  grammes  de  sucre) 
ont  été  adoptées  par  la  majorité  des  expérimentateurs  et  c'est 
également  cette  formule  que  nous  avons  utilisée. 

Seul  Caro  [toc.  cit.)  emploie  d'autres  proportions  :  23  gram- 
mes de  farine  et  35  grammes  de  sucre,  mais  sans  expliquer 
nettement  la  raison  de  cette  modification. 

Avant  de  terminer  ce  chapilre,  nous  voudrions  revenir  »ur 
un  point  de  pratique  qui  a,  selon  nous,  une  importance  très 
grande. 

En  procédant  exactement  d'après  les  indications  de  Teixeira 
DE  Mattos,  on  sera  fort  étonné  de  voir,  sans  raison  appréciable, 
le  lait  se  prendre  en  gros  grumeaux.  Or^  eîi  ce  cas^  Valimen- 
talion  du    nourrisson    devient   impossible.    Se    sert-on    d'un 
biberon,  les  grumeaux  ne  passent  pas  dans  les  orifices   des 
tétines   et  Tenfant  ne   prend  que  le  sérum.  Les  grumeaux 
s^agglutinent  dans  la  tétine   et  môme   par  agitation   on  no 
peut  les  séparer.  II  faut  retirer  la  tétine  plusieurs  fois,  co 
qui   ne  se   fait  pas  sans  risques  d'infection.  Si  les  orifices 
sont  gros,  alors  quand  les  grumeaux  sont  par  hasard  petits, 
l'enfant  videra  son  biberon  trop  vite. 

Nourrit-on  l'enfant  à  la  cuiller,  quand  il  y  a  de  gros  gru- 
meaux il  s'étrangle,  pousse  des  cris,  se  fâche,  et  on  ne  peut 
pas  lui  faire  prendre  le  babeurre. 

Longtemps  nous  avons  cherché  à  avoir  des  grumeaux  cons- 
tamment petits,  mais  sans  succès.  Si  on  alcalinise  le  babeurre 
jusqu'à  réaction  alcaline,  avec  une  solution  de  carbonate  de 
soude,  on  obtient  ce  résultat,  mais  la  quantité  de  carbonate  à 
employer  est  considérable,  et  d'ailleurs  il  est  douteux  que  ce 
lait  alcalin  ait  les  mêmes  propriétés  que  le  babeurre  acide. 

Si  on  acidifie  le  babeurre  au  moyen  de  l'acide  lactique,  on 
obtient  aussi  des  grumeaux  plus  petits,  mais  il  faut  pour  cela 
rendre  le  babeurre  trop  acide. 

Heureusement  nous  avons  pu  trouver  la  clef  du  problème 
qui  est  très  simple.  Le  D""  Stinghe,  chef  du  Laboratoire  muni- 
cipal de  chimie,  nous  a  donné  le  conseil  d'essayer  d'obtenir 
le  résultat  désiré  par  des  moyens  purement  mécaniques.  Dans 
ce  but  nous  avons  employé  un  fouet  à  battre  les  crèmes. 

Le  babeurre  est  battu  vigoureusement  avec  ce  fouet  pen- 
dant qu'on  le  fait  cuire,  jusqu'à  coagulation  do  la  caséine. 
De  cette   façon  on  obtient  un  aliment  où  la  caféine  est  en  sus- 
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pension  sous  forme  de  grumeaux  d'une  finesse  extrême.  Après 
agitation,  le  tout  prend  un  aspect  homogène  et  1  aliment  passe 
dans  les  tétines  des  biberons  perforées  comme  d'habitude. 

On  nous  pardonnera  d'avoir  insisté  sur  ce  point  en  appa- 
rence secondaire;  si  nous  Tavons  fait,  cest  que  nous  espé- 
rons ainsi  éviter  à  ceux  qui  voudraient  essayer  le  babeurre,  les 
ennuis  par  lesquels  nous  avons  passé  nous-méme. 


111.  —  Qualités,  acidité,  analyses,  flore, 
valeur  calorigéne  du  babeurre. 

Le  babeurre  préparé    pour  lalimentation  doit  avoir  une 

coloration  jaune  verdâtre;  les  grumeaux  de  caséine  doivent 

être  extrêmement  fins.  Le  goût  en  est  assez  agréable  et  d'une 

acidité  marquée.  11  ne  doit  pas  sentir  le  rance. 

Acidité.  —  L'acidité  est  variable.  Le  babeurre  prêt  à  être 

1 
cuit  a  une  acidité  d'environ  7  centimètres  cubes  ^  n  NaOH 

pour  100  centimètres  cubes  de  babeurre  (Salge). 

Dans  un  tableau  du  mémoire  de  Teixeira  de  Mattos,  d'après 
le  D'  Lam,  on  voit  l'acidité,  exprimée  en  degrés  Soxhlet-Hen- 
kel,  varier  entre  12,7  et  20,8  (1).  11  n'est  pas  facile  de  savoir 
pour  combien  intervient  dans  cette  acidité  l'acide  lactique 

libre.  De  Jager  pour  un  babeurre  d'acidité  ==  8,2  cm' j  n  NaOH 

a  trouvé  1,08  p.  1000  d'acide  lactique  libre. 

D'après  Hammarsten  [PhysioL  Chemie)^  le  babeurre  contient 
0,34  p.  100  d'acide  lactique.  De  Jager  considère  un  babeurre 

d'acidité  =  7  cm*  j  n  NaOH  comme  ne  contenant  pas  d'acide 

lactique  libre,  et  selon  lui,  un  bon  babeurre  ne  doit  pas  con- 
tenir plus  de  0,5  p.  1000  d'acide  libre.  Le  babeurre  contient 
aussi,  mais  en  quantité  minime,  des  acides  acétique,  succi- 
nique  et  de  l'alcool. 

L'acidification  d'un  bon  babeurre  doit  être  produite  dans 
les  premières  heures  uniquement  par  fermentation  lactique 
aux  dépens  du  sucre  de  lait. 

(1)  Le  babeurre  dont  nous  nous  sommes  servi,  titré  plusieurs  foi?,  avait  une 
acidité  d'environ  10  c.  c.  -  nNaOH. 
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Grâco  au  développement  prédominant  du  bacille  lactique, 
le  babeurre  cru  résiste  au  début  fort  bien  à  renvahîssement 
par  d'autres  bactéries:  il  y  résiste  beaucoup  mieux  que  le  lait 
cru,  lequel  résiste  mieux  que  le  lait  stérilisé.  —  Dans  le 
babeurre  stérilisé,  des  bacilles  typhiques  gardent  leur  viru- 
lence pendant  neuf  jours:  dans  le  babeurre  cru,  ils  se  mon- 
trent inactifs  au  bout  de  quarante-huit  heures  dans  la  gla* 
cière,  au  bout  de  vingt-quatre  heures  à  l'étuve. 

Cette  résistance  à  rinfection  est  un  grand  avantage  pour 
l'alimentation  des  nourrissons  de  pauvres,  où  il  est  bien  diffi- 
cile d'obtenir  une  propreté  absolue.  Malgré  tout,  à  un  moment 
donné  se  développent  d'autres  bactéries  colibacilles,  strepto- 
coques du  lait*  qui  progressivement  prennent  le  dessus.  Si  le 
babeurre  vieillit  encore,  il  se  fait  une  désoi^nisation  pro- 
fonde des  substances  azotées  et  non  azotées. 

Les  acides,  puis  les  substances  albumineuses  sont  détruits, 
et  on  voit  apparaître  de  l'ammoniaque,  de  la  triméthylamine 
et  de  l'acide  succinique.  L'acidité  du  babeurre  disparaît,  bien 
entendu. 

Relativement  à  l'acidité,  il  est  intéressant  de  noter  encore 
que  d'après  les  analyses  de  Lam,  il  y  a  une  diflorencc  entre 
le  lait  prêt  à  être  battu  et  le  babeurre  qu'on  en  extrait.  Le 
premier  titre  constamment  environ  2*  Soxhlet-llenkel  de 
plus  que  le  second. 

Analyses.  —  Nous  extrayons  des  principaux  mémoires  cités 
au  début  de  ce  travail  les  plus  intéressantes  données  relatives 
à  la  composition  chimique  du  babeurre. 

Voici  d'abord  des  analyses  comparatives  de  lait  de  vache 
et  de  babeurre,  faites  en  1899  par  le  l)^  Lam  : 


1 

RISIIM     SE»:                       GRAISSE            | 
1».    Iw.                   ;lWth,  Gerlier).     j 

1 

I^il  de  vache  ^moyenne  de  100  analyses  de                                                            I 
lait  fourni  par  divers  débitanls' IV8-I3.T2                2,80-4,71       | 

Babeurre     uioyeDne   de    17   analyses    «le 
•      babeurre  fourui  par  divers  débitant*}..  1        8.T0-0.8S               0,î-l,5           i 

Le  sm-re  du  babeurre  a  varié  de  ?.<î  à  3.13. 

l/rî.  »//»/♦»  en   degrés  Soxhlet-Henkel  de  lî.T  a  *0.s. 
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Voici  maintenant  quelques  analyses  comparatives  de  lait 
prêt  à  être  battu  et  de  babeurre,  toujours  d'après  Lam  : 


POIDS  SPÉCIK. 

du 
Hénim  à  15»  C. 

RÉSIDU  SBC. 

GRAISSE 

p.   100 
(Ûerber). 

ACiniD^. 
(MilUl-ltikel). 

Lait  prètàétrebatta.... 
Babeurre 

10.300 
10.290 

11,91 
9,86 

3.1 
O.tf 

18.6 
16,6 

Lait  prôtà être  battu.... 
Babeurre 

10.2ÎM) 
I0.2«J0 

11,40 
9,10 

2,8 
0.5 

IR.l 
16,1 

Lait  prêt  à  être  battu 

Babeurre 

1<^.290 
10.245 

11,52 
9,:J2 

2.9 
0,0 

18,9 
16,2 

(Crème  préteàétre  battue. 
Babeurre 

10.290 
10.285 

16,10 

9,87 

14.9 
0.7 

17,1 

.M 

Sai^e  Hoc.  ciL)  donne  l'analyse  suivante  du  babeurre,  dont 
il  s'est  servi  (babeurre  pris  dans  une  laiterie)  : 

Albumine 2,5  à  2,7  p.  100. 

Graisse 0,5  à  1,0      — 

Sucre 3,0  à  3,5      — 

7  cm.  -  n  NaOH  p.  100  c.  c.  de  babeurre. 


Acidité. 


Voici  encore  une  analyse  comparative  intéressante  extraite 
tlu  mémoire  de  Caro  : 


GRAISSE. 

ALBUMINE. 

SUCRE. 

A.MIDUX. 

ACIDITÉ. 

CALORIES. 

Lait  de  femme. 

l'.  lOU. 

3,5 

K  100. 

1,0> 

P.  100. 

T,0 

P.  100. 
» 

P.  100. 
U 

6.-.5 

Babeurre  pr^l  a 
être  bu 

1,55 

10,0 
'  UrUM.     4e 
4,22   5,T8 

0,26 

60-80 

597,2 

Lait  de  vacbe. 

3,4 

3,0 

4,5 

« 

» 

625 

Nous  avons  VU  plus  haut  que  dans  la  préparation  du  babeurre 
on  ajoutait  de  la  farine  et  du  sucre.  Ces  additions,  bien 
qu'empiriques,  doivent  ôtre  justifiées. 

\jaddttton  de  farine  se  fait  dans  le  but  de  lier  l'aliment. 
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D'après  Teixeira  de  Mattos  la  quantité  de  farine  devrait  êtro 
variable  avec  l'espèce  employée.  Ha  fait  quelques  expériences 
qui  montrent  que  Tamidon,  introduit  sous  forme  de  farine 
de  riz,  se  transforme,  en  présence  du  babeurre,  en  hydrates 
de  carbone  solubles,  dans  la  proportion  d'environ  62  p.  100, 
tandis  que  si  Tamidon  est  sous  forme  de  farine  de  froment, 
43  p.  100  seulement  sont  transformés  en  hydrates  de  carbone 
solubles. 

Mais  en  pratique^  on  peut  mettre  dans  tous  les  cas  10k 
15  grammes  (une  cuillerée  à  soupe)  de  farine. 

Ni  chez  les  nourrissons  normaux,  ni  chez  les  nourrissons 
malades,  Teixeira  de  Mattos  n'a  pu  obtenir  la  réaction  de  l'ami- 
don dans  les  selles;  on  n  a  donc  aucun  intérêt  à  remplacer  la 
farine  habituelle  par  de  la  farine  dextrinisée  que  Texpérience 
a  d'ailleurs  montré  donner  des  résultats  inférieurs  (Heubner). 

Caro  [Ioc.  cit.,  p.  327)  conteste  ces  résultats  jusqu'à  un  cer- 
tain point.  Chez  les  tout  jeunes  enfants  (un  à  deux  mois),  il  a 
toujours  pu  déceler  de  l'amidon  dans  les  selles  (ne  pas  oublier 
qu'il  emploie  une  quantité  de  farine  deux  fois  plus  forte  que 
Teixeira  de  Mattos)  et  il  a  trouvé  avantageux  de  remplacer  la 
farine  habituelle  par  de  la  farine  dextrinée  pour  enfants,  de 
Rademan  :  les  selles  ne  contenaient  alors  plus  ou  presque  plus 
d'amidon.  Chez  les  enfants  plus  âgés,  il  n  a  plus  retrouvé 
d'amidon  dans  les  selles,  sauf  au  début  de  l'alimentation  avec 
le  babeurre,  alors  que  ces  selles  n'avaient  pas  encore  leur 
consistance  et  leur  aspect  de  bonnes  selles. 

Vaddilion  de  sucre  a  un  rôle  bien  plus  important,  il  aug- 
mente considérablement  la  valeur  calorigène  de  l'aliment,  qui 
serait  sans  cela  trop  faible. 

C'est  avec  le  sucre  de  canne  que  Teixeira  de  Maitosa  obtenu 
les  meilleurs  résultats  ;  avec  la  lactose,  ces  résultats  ont  été 
inférieurs  (troubles  digestifs). 

Le  sucre  sert  encore  à  diminuer  la  consommation  de  la 
matière  azotée  comme  la  glycose  (Von)  et  la  maltcse  (Keller). 

Gross(I)  a  démontré  que  la  limite  d'assimilation  pour  une 
solution  de  lactose  à  2o  p.  100  est  de  3  grammes  à  3»%6  par 
kilogramme  de  poids.  L'assimilation  de  la  lactose  du  lait  de 
femme  (environ  7  grammes  de  lactose  pour  100  de  lait)  est, 
on  le  sait,  beaucoup  plus  forte  :  environ  10  grammes  par 
kilogramme. 

(1)  Gnoss,  JMtrh.  /.  kindevh.,  IR02,  vol.  XXXIV,  p.  33. 
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Le  sucre  total  du  babeurre  représente  une  solution  de  H  à 
13  p.  100.  Il  s'en  assimile  jusqu'à  35  grammes  par  kilogramme, 
ou,  si  Ton  nç  compte  que  le  sucre  de  canne,  13  à  18  grammes 
par  kilogramme  et  cela  sans  conséquences  fâcheuses,  sans 
troubles  gastro-intestinaux,  On  ne  trouve  de  sucre  ni  dans  les 
matières  fécaleSy  ni  dans  les  urines  (Teixeira  de  Mattos). 

Ajoutons  encore  que  certains  auteurs,  craignant  d'employer 
un  aliment  si  pauvre  en  graisse,  ont  proposé  d'ajouter  une 
petite  quantité  (sur  la  pointe  du  couteau)  de  beurre  ou  de 
crème.  L'expérience  a  démontré  que  c'était  inutile. 

D'autres,  se  basant  sur  les  recherches  de  Keller  (1)  qui 
attribue  aux  sels  minéraux  la  propriété  d'augmenter  la  fixation 
de  l'azote,  ajoutent  au  babeurre  une  pincée  de  sel. 

Cette  dernière  pratique  parait  encore  justifiée  par  une  expé- 
rience de  Jager  [loc.  cit.,  p.  9).  Il  y  est  démontré  que  la 
fibrine  mise  à  digérer  à  Tétuve  dans  une  solution  contenant 
0,  1  p.  100  de  pepsine  et  0,3  p.  100  d'acide  lactique,  se  digère 
plus  complètement  et  plus  rapidement  quand  on  y  ajoute 
1,8  p.  100  de  chlorure  de  sodium. 

L'addition  d'une  petite  quantité  de  sel  n'a,  en  tout  cas, 
aucun  inconvénient. 

Valeur  calorigène.  —  Teixeira  de  Mattos  en  adoptant  les  chif- 
fres donnés  par  Heubner  d'après  Rubner  (hydrates  de  carbone 
=  4,1,  graisse  =  9,3,  albumine  =  4,1  calories)  a  calculé  que 
1  litre  de  babeurre  a  une  valeur  calorigène  d'environ  700  calo- 
ries utilisables. 

Nous  avons  vu  plus  haut  que  Caro  admet  pour  1  litre  de 
babeurre  597,2  calories;  mais  nous  ne  concevons  pas  bien 
comment,  avec  l'analyse  qu'il  donne,  il  a  pu  arriver  à  ce 
chiffre. 

D'autre  part  Salge  (loc.  cit.)  nous  apprend  que  la  valeur 
calorigène  du  babeurre  a  été  directement  recherchée  au  calo- 
rimètre dans  le  laboratoire  de  Rubner.  Le  résultat  a  été  pour 
1  litre  de  babeurre  :  714  calories.  Rappelons  que  Bunge 
[Phijsiol.  C/tem.)  admet  pour  le  lait  de  vache  6S0  calories  et 
pour  celui  de  femme  700  calories. 

IV.  —  Indications. 

Dans  quels  cas  doit-on  administrer  le  babeurre? 

a)  Le  babeurre  peut  servir  à  alimenter  le  nourrisson  normal, 

(!)  Keller,  Arch.  f.  kinderheilk..  1900,  voL  XXIX,  p.  L 
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bien  enlendu  seulement  dans  les  cas  où  rallaitement  par  la 
mère  ou  par  une  nourrice  est  impossible. 

Une  des  principales  indications  est  la.  pauvre/é.  En  effet,  on 
peut  avoir  un  litre  de  babeurre  pour  15  pfennigs  (20  cen- 
times) tandis  que  les  laits  maternisés  (Biedert,  Gartner,  Lah- 
mann,  Lofilund,  Backhaus,  etc.)  se  paient  entre  50  et 
70  pfennigs,  et  un  bon  lait  de  vache  vaut  au  moins  35  cen- 
times le  litre. 

b)  Chez  f enfant  malade^  le  babeurre  a  été  employé  : 

1°  Dans  les  gastro-entérites  aiguës  par  Caro.  Mais  il  ne  paraît 
pas  ravoir  essayé  dans  les  formes  graves  (choléra  infantile  ou 
formes  py rétiques  graves). 

2°  Dans  les  gastro-entérites  chroniques.  C'est  là  surtout  qu'on 
l'a  expérimenté  et  nous  verrons  plus  loin  les  admirables 
succès  qu'on  lui  doit. 

3*  Dans  les  dyspepsies  graves^  congénitales  ou  acquises,  avec 
atrophie,  quand  malgré  de  nombreux  essais  d'alimentation, 
malgré  une  ou  plusieurs  nourrices,  l'enfant  continue  à  avoir 
des  troubles  digestifs  et  à  ne  pas  progresser  :  c'est,  d'après 
Teixeira  de  Mattos,  laliment  des  cas  désespérés. 

A  notre  connaissance  il  n'a  pas  été  essayé  jusqu'ici  chez  les 
prématurés  atrophiques. 

4°  Enfin  dans  tous  les  cas  de  déchéance  profonde,  chez  les 
hérédo-syphililiques,  les  scrofuleux,  etc. 


V.  —   Ql  KLLKS    SONT    LES  RÈGLES    DADMIMSTUATION    DU    BABEL'RRE? 

Le  babeurre  peut  être  donné  cru  :  c'est  ainsi  que  de  Jager 
(loc,  cit,,  p.  33)  l'administrait  au  début,  avec  l'idée  de  provo- 
quer une  concurrence  microbienne  et  faire  prévaloir  la  fer- 
mentation lactique  qu'il  considérait  comme  la  base  de  la 
digestion  normale  du  nourrisson.  11  donnait,  dans  les  entérites 
chroniques,  100  à  230  grammes  par  jour  de  babeurre  cru  sucré, 
pur  ou  mélangé  au  lait  (1  partie  de  babeurre  pour  4  de  lait). 
Les  résultats  ont  été  excellents. 

Mais  quand  de  Jager  connut  la  méthode  du  D' Ballot  (babeurre 
cuit),  il  renonça  à  la  sienne. 

Ballot  donnait  le  babeurre  cuit  toutes  les  deux  ou  trois 
heures  laissant  r enfant  en  prendre  à  discrétion.  Il  assure  que 
la  suralimentation  n'est  pas  à  craindre. 
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TtixEiRADEMATTOsciteàce  propos  lecasd'un  nourrisson  qui, 
ksa  vingt-troisième  semaine,  prenait  par  jour  1  393  grammes 
de  babeurre  et  augmentait  de  572  grammes  par  semaine  sans 
aucun  trouble  digestif.  Des  augmentations  de  500,  600, 
700  grammes  par  semaine  ne  sont  pas  rares. 

Ce  gavage  nous  paraît  au  moins  inutile.  Nous  donnions  à 
notre  malade  le  babeurre  toutes  les  trois  heures,  et  plus  tard 
toutes  les  quatre  heures,  et  il  en  prenait  des  quantités  équi- 
valentes aux  quantités  de  lait  normales  à  son  âge. 

On  peut  administrer  le  babeurre  à  des  enfants  nourris  au 
sein  (allaitement  mixte).  Le  babeurre  sera  donné  ici  en  place 
de  une  ou  plusieurs  tétées,  ou  à  la  fin  de  chaque  tétée  pour 
compléter  un  repas  insuffisant. 

Comme  aliment  exclusif  il  a  pu  être  employé  pendant  plu- 
sieurs mois  (six,  huit,  dix  mois  dans  notre  cas). 

On  peut  le  donner  au  biberon,  mais  il  vaut  mieux,  si  c'est 
possible,  le  donner  à  la  cuiller  toujours  plus  facile  à  tenir 
propre. 

Chez  les  enfants  nourris  au  babeurre  et  guéris  de  leurs 
troubles  digestifs,  on  peut,  à  un  moment  donné,  revenir  au 
lait  de  vache  ;  mais  il  importe  de  ne  pas  faire  le  changement 
d  aliment  d'une  façon  brusque  ;  ïeixeira  de  Mattos  recom- 
mande de  mettre  dans  chaque  repas  de  babeurre  une  cuillerée 
à  café  de  lait;  puis,  progressivement,  on  diminue  le  babeurre 
et  on  augmente  le  lait  jusqu'à  ce  que  l'on  arrive  au  lait  pur. 

Un  passage  brusque  au  lait  peut  avoir  pour  conséquence 
des  troubles  digestifs  qui  obligeraient  à  revenir  au  babeurre. 

Nous  nous  sommes  déjà  expliqués  sur  les  additions  de  beurre 
et  de  sel  que  certains  ont  proposé  de  faire. 

ScHLOSsMANN,  au  Cougrès  de  Hambourg,  a  conseillé,  quand 
l'augmentation  de  poids  reste  insuffisante,  d'ajouter  au 
babeurre  un  peu  de  crème,  mais  il  ne  le  fait  que  chez  les  enfants 
bien  portants  ;  les  enfants  dyspeptiques  se  trouvent  mal,  en 
général,  de  cette  addition  (Heubner). 

Enfin  Salge  [Cong.  de  Hambourg  et  mémoire)  insiste  sur 
les  bons  résultats  que  l'on  obtient  en  mélangeant  avec  le 
babeurre  une  certaine  quantité  de  soupe  ^câline  de  Liebig.  H 
fait  remarquer  combien  cette  association  d'un  aliment  acide  à 
un  aliment  alcalin  semble  paradoxale,  et  pourtant  les  résultats 
sont  excellents. 
Nous  avons  nous-mémo  pratiqua  cello  méthode  ilont  nous 
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nous  sommes  fort  bien  trouvé  :  dans  les  premiers  temps  do 
l'emploi  du  babeurre  chez  notre  malade,  malgré  les  belles 
augmentations  de  poids  et  l'état  de  progression  remarquable, 
notre  nourrisson  présentait  très  souvent  des  signes  d'embarras 
gastrique  (fièvre,  inappétence,  langue  saburrale,  selles  fétides). 
Cela  nous  obligeait  à  donner  des  purgations  et  à  revenir 
momentanément  au  képhir.  Mais,  à  un  moment  donné,  ces 
accidents  sont  devenus  si  fréquents,  que  nous  avons  craint 
d'être  obligés  d'interrompre  l'alimentation  avec  le  babeurre. 

Nous  eûmes  alors  l'idée  d'employer  le  mélange  indiqué  par 
Salge  :  nous  ajoutâmes  1  partie  de  soupe  alcaline  pour  3  par- 
ties de  babeurre  (1), 

Depuis  ce  moment  l'enfant  n'a  plus  jamais  eu  de  troubles 
digestifs.  Nous  recommandons  donc  vivement  ce  mélange. 


VI,  —  Résultats  obtenus. 

a)  Chez  F  enfant  normal.  —  Employé  sur  une  grande  échelle 
en  Allemagne,  le  babeurre  a  fait  ses  preuves.  Schlossmaxx,  Caro 
le  considèrent  comme  ce  que  nous  avons  de  mieux  en  fait 
d'alimentation  artificielle.  Comparé  au  lait  de  vache^  le 
babeurre  soutient  fort  bien  la  comparaison.  L'assimilation 
paraît  en  être  plus  complète,  et  les  augmentations  de  poids  sont 
plus  considérables  avec  la  môme  quantité  et  parfois  avec 
moins  d'aliment. 

Nous  conseillons  à  titre  de  curiosité  de  lire  le  tableau  des 
pages  44  et  45  du  mémoire  de  Teixeira  de  Mattos  où  l'on  peut 
voir  comparés  un  enfant  nourri  au  babeurre  et  un  autre  au  sein 
(quantités  d'aliments,  augmentation  de  poids,  calories,  etc.). 
Celui  nourri  au  babeurre  progresse  incontestablement  beau- 
coup mieux  !  Nous  devons  cependant  ajouter  que  l'auteur  ne 
tire  de  cette  comparaison  aucune  déduction,  ce  en  quoi  il  fait 
preuve  d'une  prudence  louable. 

Caro  a  eu  l'occasion  d'alimenter  au  babeurre  un  nouveau- 
né.  Les  selles  ont  été  dès  le  début  fort  bonnes.  Pesées  hebdo- 
madaires :  2600,  2630,  2670,  2700,  2730  grammes.  Le  nour- 

(1)  Nous  nous  sommes  procuré  la  soupe  de  malt  à  Tétat  solide  à  la  fabrique 
de  Liebe  (à  Dresde).  Le  produit  employé  pur  dous  est  vendu  sous  le  nom  do 
fseutralnakrung .  11  sert  à  préparer  très  simplement  (les  indications  sont  sur  la 
boite)  une  soupe  maltée  alcaline  analogue  à  celle  de  Liebig. 
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risson  a  donc,  non  seulement  évité  la  perte  de  poids  habi- 
tuelle, mais  encore  augmenté  d^s  le  début, 
b)  Chez  r enfant  malade. 

l''  Dans  les  entériies  aiguës, lebdibeuvveiiéléemployép'drCAno, 
Voici,  pour  type,  l'une  des  observations  données  par  lui  : 

Cas  111  {loc.  cit.,  p.  325). 

Robert  S...,  dix  mois,  entré  le  7  novembre  avec  fièvre  élevée,  convul- 
sions, olile. 

A  rentrée,  selle  liquide,  verle,  avec  flocons  de  mucus.  Les  jours  suivants, 
malgré  l'amélioration  générale  obtenue  avec  la  farine  pourenfants,  la  selle 
reste  liquide  et  muqueuse. 

L£  16  :  babeurre. 

Le  47  :  selle  encore  un  peu  liquide  ;  plus  de  mucus. 

Le  48  :  selle  consistante,  jaune  clair. 

Jusqu'à  la  sortie,  la  selle  est  restée  bonne,  pâteuse.  L'enfant  prend 
chaque  jour  1 000  à  1  250  grammes  de  babeurre. 

Peseta  tous  les  trois  jours  : 

Avec  la  farine.  Avec  le  babeurre. 

7.700       7.600*   7.Î00  7.600      8.100      8.li00      8.900 

Toutes  les  autres  observations  d'entérite  aiguë  sont  calquées 
sur  le  même  modèle. 

2"  Entérites  chroniques  et  dyspepsies.  —  C'est  dans  les  enté- 
rites chroniques  et  les  états  dyspeptiques  aboutissant  à 
lathrepsie  que  le  babeurre  trouve  sa  principale  indication. 

C'est  aussi  dans  ces  cas  qu'il  compte  ses  meilleurs  succès. 

Sur  87  cas  traités  dans  le  service  de  Baginsky  on  a  eu 
71  succès  (Caro). 

Les  mémoires  de  Teixeira  de  Mattos,  de  Salge  et  de  Caro 
contiennent  de  nombreuses  observations.  Nous  en  extrayons 
deux  typiques  : 

C*R0  (loc.  cit.,  p.  326).  Marie  K...,  dix  mois,  entrée  le  27  septembre  avec 
poids  de  5  kilogrammes,  très  amaigrie  et  cachectique  avec  entérite  chro- 
nique et  furoncles. 

A  eu  une  entérite  à  l'âge  de  deux  mois  et  depuis  est  toujours  restée 
soutlrcteuse  ;   selles  variables. 

A  rentrée  :  selle  homogène  et  consistante. 

On  l'alimente  au  lait  pur. 

2  octobre  :  selle  de  nouveau  liquide,  non  digérée.  Perte  de  poids  de 
100  grammes. 

Pendant  les  trois  semaines  suivantes,  la  malade  a  été  alimentée  avec  du 
lait  dilué,  des  farines,  de  la  soupe  maltée,  le  mélange  de  Biedert  (crème  ; 
selles  variables;  le  poids  diminue  rapidement. 

Le  46  octobre  (onze  mois)  :  le  poids  est  de  3  800  grammes. 
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A  ce  momenl  on  donne  le  babeurre. 

41  octobre  :  selle  molle. 

25  octobre  :  selle  pâleuse,  bien  moulée  ;  augmentation  de  poids 
400  grammes. 

19  novembre  :  selles  constamment  bonnes;  augmentation  de  poids, 
Exéat. 

Pesées  tous  l  s  trois  jours  : 

Avec  divers  aliments  :  5  000,  4  900,  4 800,  4  300,  40o0,  .3  800. 

Babeurre  :  3830,  4200,  4550,  4950,  5000,  5100,  5100,  5300,  5360,  5400, 
5800,  6200. 

Teixeira  de  Mattos  (loc,  cit. y  p.  49)  (résumée).  Do...,  premier  enfant  de 
parents  bien  portants  et  solides.  A  la  naissance  enfant  fort  :  3  720  grammes. 

La  mère,  malgré  divers  moyens  employés.  n*a  pas  de  lait.  Dans  les 
quatre  premiers  jours  on  ne  donne  à  Tenfanl  que  de  leau  de  riz  non 
sucrée.  Puis  on  essaie  de  ralimenlalion  artificielle  :  lait  de  vache  dilué 
et  sucré  à  la  lactose. 

Dès  le  début  on  observe  des  phénomènes  dyspeptiques  :  tympanisnne, 
matières  mélangées  de  grumeaux  verdâtres,  v<imissement8. 

Bientôt  les  phénomènes  dyspeptiques  s'accentuent.  Agitation. 

Au  dixième  jour  changement  d  alimentation  :  sucre  ordinaire  au  lieu 
do  sucre  de  lait,  eau  de  riz,  lait  dilué  (1  :  2)  chaque  heure. 

Poids,  le  quatorzième  jour  :  3  670  grammes. 

Au  bout  de  la  troisième  semaine,  poids  :  3735  grammes. 

On  donne  du  lait  pur. 

Quatrième  semaine,  poids  :  3885  grammes. 

Mais  bientôt,  accidents  dyspeptiques  intenses  :  vomissements  abondants, 
selles  fréquentes,  muqueuses  et  fétides. 

Le  23  juin  4900  :  enfant  pâle  de  quatre  semaines  et  demie.  Êrythème 
léper  aux  fesses,  pas  de  muguet.  Eau  de  riz. 

On  lui  donne  ensuite  alternativement  de  Teau  de  riz  et  du  lait  de 
Backhaus. 

Mais,  au  bout  de  quelques  jours,  subitement,  aggravation. 

On  lui  prend  une  bonne  nourrice  dans  d'excellentes  conditions.  Au  bout 
de  deux  jours,  Tenfant  refuse  de  prendre  le  sein  et  on  lui  administre  le 
lait  de  sa  nourrice  à  la  cuiller  :  10-24  grammes  toutes  les  heures  ou 
toutes  les  deux  heures  (le  lait,  deux  fois  analysé,  contient  3,  6  et 
2,9  p.  100  de  graisse;.  On  donne  aussi  un  peu  de  tokay. 

La  dyspepsie  persiste  ;  diarrhée  ;  selles  vertes,  acides,  aqueuses, 
3-6  fois  par  jour.  Enfant  agité  ;  salive  abondamment. 

Le  30  juin  4900  :  poids  :  2  735  grammes  ;  on  essaye  deux  nourrices,  mais 
toujours  la  dyspepsie  continue;  diarrhée  :  bismuth,  calomel,  tannalbine, 
etc. 

Le  7  juillet  4900  :  poids  :  2600  grammes. 

On  administre  une  demi-heure  avant  le  lait  de  nourrice  (toujours 
donné  à  la  cuiller)  un  peu  de  babeurre,  n«,  sucré;  10-17  cuillerées  à 
café. 

40  juillet  4900  :  selles  partiellement  jaunes,  pasacides.  On  diminue  le 
lait  et  on  augmente  le  babeurre  :  24  cuillerées  à  café. 

4 i  juillet  :  poids  :  2998  grammes;  augmentation  :  398  grammes. 

On  donne  le  babeurre  cuit  ad  libitum;  selles  meilleures,  le  plus  sou- 
vent alcalines. 

48  juillet  :  il  commence  à  boire  lui-même  au  biberon.  On  ne  donne  le 
lait  de  nourrice  que  une  à  deux  fois  par  jour. 

20  juillet  :  on  quille  la  nourrice. 
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2^  juillet  :  poids  :  3525  grammes;  augmentation  de  poids  :  527  gram- 
mes; selles  bonnes. 

30  juillet  :  poids  :  4128  grammes;  augmentation  :  603  grammes.  Pas 
de  salivation  ;  bonnes  selles. 

A  partir  de  ce  moment,  Tenfant  progresse  régulièrement  et  les  pesées 
faites  de  semaine  en  semaine  donnent  les  poids  suivants  :  4128,  4487, 
4812,  5144,  5550,  5922,  6320,  6558  grammes. 

Enfin  au  sixième  mois  :  7998  grammes. 

Notre  observation  personnelle  est  encore  plus  remarquable 
«n  ce  que  Tenfant  a  eu  à  sa  disposition  dès  le  début  le  lait 
maternel,  puis  une  série  de  bonnes  nourrices. 


Observation  personnelle. 

Al.  J...,  né  le  7  septembre  1901  à  Sinaïa,  station  climatérique  de 
montagne. 

Antécédents  héréditaires.  —  Père  et  mère  bien  portants  ;  un  frère  âgé  de 
huit  ans,  une  sœur  âgée  de  six  ans,  tous  deux  bien  portants. 

Grossesse  et  accouchement  normaux.  L'enfant  est  né  avec  un  circu- 
iaire  du  cou  assez  serré. 

Poids  à  la  naissance  :  3  850  grammes. 

Pendant  la  première  journée  Tenfant  n*a  pris  que  quelques  cuillerées 
d*eau  sucrée.  Au  bout  de  seize  heures,  on  Ta  mis  au  sein  maternel.  Le 
lendemain  Tenfant  a  été  mis  régulièrement  au  sein  toutes  les  deux 
heures.  —  Ictère  des  nouveau-nés. 

Dès  le  quatrième  jour  après  la  naissance,  Tenfant  s'est  mis  à  avoir  des 
selles  fréquentes,  mais  jaunes  ;  il  régurgitait  après  chaque  tétée. 

L'ayant  pesé  et  ayant  constaté  qu'il  prenait  une  quantité  de  lait  trop 
forte,  on  Ta  rationné  en  ne  le  laissant  téter  que  le  temps  suffisant  pour 
prendre  la  quantité  de  lait  nécessaire. 

42  septembre  (cinq  jours).  —  Poids  :  3  7S0  grammes. 

Du  4 2  au  23  septembre,  —  La  diarrhée  et  les  régurgitations  conti- 
nuent. Le  25  septembre.  —  Poids  :  3840  grammes. 

L'enfant  a  donc  mis  dix-huit  jours  pour  rattraper  son  poids  de  la  nais- 
sance. ^  L'ictère  a  presque  disparu. 

25  septembre.  —  L'enfant  est  ramené  en  ville,  à  Bucarest. 

Ùu23  au  29  septembre.  —  Même  état.  Poids  :  3900  grammes. 

Du  29  septembre  au  23  octobre.  —  Même  état.  Poids  stationnaire  : 
-3900  grammes. 

A  partir  du  3  octobre,  l'état  s'aggrave  ;  la  diarrhée  continue,  toujours 
jaune,  érythème  des  fesses.  Il  n'y  a  plus  seulement  des  régurgitations, 
mais  aussi  des  vomissements  survenant  une  demi-heure  à  une  heure 
après  la  tétée.  Gris,  coliques. 

Le  poids  diminue  progressivement:  3870,  3840,  3800,  3800,  3790, 
3760  grammes. 

9  octobre.  —  Poids  :  3  760  grammes.  L'enfant  se  cacheclise  visible- 
ment. Chevauchement  des  os  du  crâne.  —  Depuis  le  commencement  de 
la  chute  de  poids,  le  mode  d*alimentation  a  été  modifié  :  on  a  essayé  de 
ne  donner  à  téter  que  toutes  les  trois  heures.  On  a  également  essayé 
d'administrer  des  médicaments  anodins  tels  que  eau  de  chaux,  eau  de 
Vichy,  eau  chloroformée,  le  tout  sans  aucun  succès.  L'enfant  continue 
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à  avoir  des  selles  fréquentes  el  à  vomir.  II  est  très  vorace,  mais  les   té- 
tées lui  sont  rigoureusement  dosées  à  la  balance. 

Â  partir  de  ce  jour,  Tenfant  est  vu  tous  les  jours  en  consultation  avec 
deux  confrères,  anciens  internes  des  hôpitaux  de  Paris. 

On  ordonne  vingt-quatre  heures  de  diète  hydrique.  Pendant  ce  temps^ 
Tenfantne  crie  pas  et  les  coliques  paraissent  s'être  calmées. 

10  octobre.  —  On  essaie  de  donner  du  lait  de  vache  stérilisé  et  coupé 
d'eau  (1  : 1).  La  diarrhée  s'arrête,  mais  lenfant  a  de  grands  vomisse- 
ments deux  heures  après  le  repas.  Dans  les  vomissements,  gix>s  gru- 
meaux de  lait  coagulé  et  odeur  forte  d'acide  butyrique. 

//  octobre.  —  Le  poids  a  encore  diminué  :  3  680  grammes. 

On  décide  en  consultation  d'essayer  d'une  nourrice. 

Le  10  et  le  11  octobre,  on  a  fait  des  lavages  d'estomac,  mais  comme 
ces  lavages,  faits  deux  heures  après  la  tétée,  ne  ramenaient  pas  d'ali- 
ments, on  les  a  jugés  inutiles  et  on  y  a  renoncé. 

L'enfant  commence  à  téter  la  nourrice  toutes  les  trois  heures. 

13  octobre.  —  Grande  consultation  avec  cinq  confrères.  L'enfant  conti- 
nue à  vomir  et  à  diminuer  de  poids:  3  600  grammes.  Huile  de  ricin. 
Nouvelle  diète  hydrique  de  vingt-quatre  heures  également  bien  supportée 
(calme,  plus  de  coliques). 

Le  corps  et  les  jambes  de  l'enfant  sont  enveloppés  dans  l'ouate,  cata- 
plasmes chauds  en  permanence  sur  le  ventre,  selles  normales. 

Du  13  au  16  octobre.  —  Poids  :  3660^  3  640,  3  620  grammes. 

Le  13  octobre,  les  médecins  consultants  conseillent  le  bouillon  de  veau 
dégraissé  donné  dans  l'intervalle  des  tétéees.  L'enfant  le  prend  bien  et 
ne  le  vomit  pas. 

Du  16  au  21  octobre.  —  Sensiblement  même  état.  Les  poids  continuent 
à  diminuer  :  3  590,  3  610,  3  620,  3  520,  3  500  grammes. 

21  octobre.  —  La  nourrice  est  renvoyée  (cette  nourrice  a,  dans  la 
suite,  été  placée  chez  un  autre  nourrisson  dyspeptique  qui  a  été  rapi- 
dement guéri  et  a  très  bien  prospéré).  La  mère  qui  avait  entretenu  sa 
sécrétion  lactée  avec  un  tire-lait,  se  remet  à  nourrir  l'enfant. 

Du  21  au 26.  —  Grande  amélioration.  Le  poids  remonte  progressive- 
ment: 3  500,  3  530,  3  550,  3  630  grammes. 

Alimentation  toutes  les  trois  heures.  Dans  l'intervalle,  on  donne  quel- 
ques cuillerées  à  café  de  bouillon  de  veau.  Moins  de  vomissements,  selles 
bonnes.  L'enfant  commencée  rire.  Il  urine  très  abondamment.  Les  mé- 
decins consultants  se  retirent  sauf  deux  confrères  qui  continuent  à 
soigner  l'enfant  avec  moi. 

28  octobre.  —  Grippe  (coryza,  bronchite). 

Du  26  octobre  au  21  novembre.  —  L'état  reste  stationnaire.  L'enfant 
est  très  amaigri,  d'aspect  cachectique.  Vomissements  presque  après 
chaque  télée,  les  uns  précoces  (régurgitations),  les  autres  tardifs.  Les 
selles  sont  bonnes,  jaunes  et  non  fétides  ;   jamais  de  fièvre. 

Les  urines  ne  renferment  ni  sucre,  ni  albumine.  Pas  de  lésion  d'or- 
ganes ;  foie  et  rate  normaux. 

Dans  cet  intervalle  on  a  tenté  de  modifier  l'allaitement  de  diverses 
façons  :  on  a  essayé  des  tétées  fréquentes  (toutes  les  deux  heures)  et 
aussi  des  tétées  espacées  (toutes  les  quatre  heures),  mais  toujours  sans 
succès. 

Les  quelques  médicaments  donnés  ont  exagéré  les  phénomènes  dys- 
peptiques et  on  a  été  obligé  d'y  renoncer  rapidement.  L'enfant  prend 
cependant  de  l'eau  de  Vichy  avant  les  tétées. 

Les  poids  sont  désespérants  ;  voici  le  résultat  des  pesées  de  trois  en 
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trois  jours:  3^50,  3  640,  3  670,  3  620,  3  660,  3  720,  3  700,  S  720, 
3  760,  3  720,  3  740  grammes. 

îi  novembre.  —  Devant  Tinsuccès  des  tentatives  précédentes,  on  essaie 
uoe  nouvelle  nourrice. 

iî  novembre.  — Aggravation  manifeste  ;  cris,  diarrhée  verte,  vomisse- 
ments abondants.  Poids  :  3  6fO  grammes. 

Effrayés  par  cette  formidable  chute  de  poids,  nous  remettons  Tenfant 
au  sein  maternel. 

23  novembre. —  Poids:  3  740  grammes. 

2lnovern6'e.  —  Poids:  3620  grammes.  Les  médecins  consultants 
conseillent  d*emmener  l'enfant  à  Sinaïa,  station  climatérique  dans  les 
Carpathes. 

Selles  fétides.  Huile  de  ricin. 

25  novembre.  —  Départ  pour  SinaYa. 

H  novembre.  —  Poids  :  3  720  grammes. 

28  novembre.  —  Poids  :  3  730  grammes.  Calomel. 

29 novembre.  —  Poids  :  3  770  grammes.  L'enfant  est  plus  coloré.  Les 
vomissements  persistent. 

2  décembre.  —  Poids  :  5750  grammes. 

3  décembre.  —  Poids  :  3  830  grammes.  Depuis  deux  jours  les  selles 
sont  très  fétides.  On  administre  le  calomel  à  doses  fractionnées.  L'enfant 
continue  à  vomir  après  chaque  tétée  (toutes  les  deux  heures  et  demie  à 
trois  heures).  Coryza. 

Beaucoup  d*appétit.  Moins  de  cris. 

6  décembre.  —  Poids  :  3  780  grammes.  Vomissements pr'^coces  et  tardifs 
toujours  abondants.  On  donne  une  pincée  de  pancréatine  et  pepsine 
mélangées  (A)  avant  chaque  tétée. 

7  décembre.  —  Poids  :3  840  grammes.  Bonne  journée.  L'enfant  est 
tenu  à  l'air  toute  la  journée.  Moins  de  vomissements  ;  selles  toujours 
fétides.  Nuit  agit  e. 

40  décembre.  —  Poids:  3830  grammes.  L'état  est  le  même  en  somme 
qu'à  l'arrivée  à  Sinaïa.  L'enfant  pèse  à  peine  iOO  grammes  de  plus 
(en  quinze  jours).  Les  autres  symptômes  (vomissements,  selles  fétides, 
cris,  agitation)  ne  sont  pas  modifiés.  On  décide  le  retour  à  Bucarest. 

42  décembre  (Bucarest).  —  Poids  :3  840  grammes.  On  donne  deux  fois 
dans  la  journée  la  farine  lactée  de  Nestlé. 

44  décembre.  —  Poids  :  3  840  grammes.  Depuis  le  12,  l'enfant  prend 
de  la  farine  de  Nestlé  alternativement  avec  du  lait  de  vache.  Vomisse- 
ments très  abondants  et  fétides.  On  essaie  une  troisième  nourrice  (cela 
fait  quatre  avec  sa  mère). 

46  décembre.  —  Poids  :  3  730  grammes.  Deux  lavages  de  l'estomac  à 
l'eau  de  Vichy . 

47  décembre.  —  Poids  :  3  720  grammes.  La  nourrice  est  abandonnée. 
On  revient  pour  la  troisième  fois  au  lait  maternel.  Sein  et  bouillon  dé- 
graissé alternativement  toutes  les  deux  heures.  Deux  lavages  de  l'estomac 
par  jour. 

48  décembre.  —  Poids  :  3  790  grammes.  Lavages  de  l'estomac  matin  et 
soir,  deux  heures  après  la  tétée.  Tantôt  il  ne  vient  rien  avec  l'eau,  tantôt 
de  gros  grumeaux  de  lait,  et  toujours  d'abondantes  mucosités. 

Après  le  lavage,  l'enfant  est  plus  calme. 

On  fait  deux  fois  par  jour  une  injection  sous-cutanée  de  cacodyiate  de 
soude  de  i  centigramme. 

49  décembre.  —  Poids  :  3  790  grammes,  deux  lavages  de  l'estomac. 
20  décembre.  —  Poids  :  d  770  grammes.  Deux  lavages  de  l'estomac. 
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Cris  épouvantables.  On  renonce  aux  lavages  qui  sont  très  pénibles  pour 
Tenfanl  et  qui  maintenant  paraissent  l^agiter  et  lui  provoquer  des 
coliques.  —  Sur  l'abdomen  on  applique  en  permanence  un  theraiophore . 

22  décembre,  —Poids  :  ^770 grammes.  Vomissements,  selles  trèsfélîdes, 
coliques,  cris  incessants  jour  et  nuit.  Irrigation  intestinale. 

23  décembre,  —  Poids  :  ^7^0  grammes.  Irrigation  intestinale  à  l*eau 
bouillie. 

2Â  décembre.  —  Poids  :  ^^^0  grammes.  L*enfant  est  vu  en  consultation 
avec  un  nouveau  confrère  qui,  ayant  eu  Tattention  attirée  par  Tétat 
d'agitation  exceptionnelle  de  Tenfant,  par  le  développement  très  marqué 
des  veines  de  Textrémité  céphalique,  par  la  congestion  des  globes  oculaires 
avec  léger  strabisme,  et  par  l'exagération  des  réflexes,  émit  ]*opinion 
que  la  cause  de  tous  ces  troubles  pouvait  être  un  processus  chronique  du 
côté  des  méninges  ou  une  hydrocéphalie  latente;  il  conseilla  d'essayer  des 
calmants  :  deux  bains  chauds  prolongés,  potion  au  bromure  de  potassium 
et  laudanum  à  doses  progressives. 

26  décembre.  —  Consultation  avec  un  autre  confrère  qui  pense  à  une 
cnanpe  dupyloreei  conseille  d'alimenter  Tenfant  toutes  les  heures  pendant 
trois  minutes. 

27  décembre.  —  Poids  :  3  660  grammes.  On  continue  les  calmants. 
29  décembre.  —  Poids  :  3750  grammes.  On  continue  les  calmants. 

31  décembre.  —  Poi  Is:  3780  grammes.  Eruption  bromique  confluente. 
L'agitation  recommence  de  plus  belle.  Vomissements,  selles  fétides.  — 
Le  bromure  est  remplacé  par  une  solution  de  morphine  dont  on  arrive  à 
donner  jusqu'à  1  centigramme  par  jour. 

Du  31  décembre  au  A  janvier  4902.  —  État  très  mauvais. 

Poids  stationnaire  avec  quelques  oscillations. 

Â  janvier.  —  Poids  :  3  750  grammes.  Vomissements,  selles  fétides,  cris 
désespérés  jour  et  nuit.  On  essaie  pour  le  calmer  successivement  de  la 
morphine,  de  Tantipyrine,  du  chloral  (lavements),  de  la  belladone,  de 
l'hyoscine  (injection  hypodermique),  de  l'hypnal,  du  trional...  le  tout 
sans  aucun  succès.  —  Purgation. 

A  partir  de  ce  moinent  mes  confrères  se  sont  retirés.  Us  considèrent 
l'état  comme  désespéré  et,-  comme  moi,  ils  sont  impuissants  à  faire  un 
diagnostic  précis  et  un  traitement  utile,  tout  ayant  été  essayé  sans 
succès. 

Du  4  au  40  janvier.  —  Même  état  déplorable  sauf  que  le  poids  est  encore 
tombé  à  3  680  grammes  (l'enfant  est  &gé  de  quatre  mois!).  Je  prends  à 
ce  moment  connaissance  de  Tarticle  de  Teixeira  de  Mattos  et  décide,  en 
désespoir  de  cause,  d'essayer  du  babeurre. 

Le  babeurre  nous  est  fourni  par  une  laiterie.  L'enfant  le  prend  au  biberon, 
en  flacons  Soxhlet  ;  les  tétines  sont  bouillies  chaque  jour  et  conservées 
dans  l'eau  boriquée. 

Le  40  janvier.  —  L'enfant  prend  alternativement  le  sein  et  le  babeurre 
(70  grammes)  toutes  les  trois  heures.  Dans  la  nuit,  agitation,  cris;  je 
surprends  môme  quelques  signes  de  méningisme  (raideur  de  la  nuque, 
strabisme). 

44  janvier.  —  Poids  :  3  740  grand  mes  (4- 30).  Le  sein  est  supprimé. 
Alimentation  exclusive  au  babeurre. 

4 2  janvier.  —  Poids  :  3860  grammes  (+  150  !). 

45  janvier.—  Enfant  beaucoup  plus  calme.  Les  selles  sont  moulées  mais 
très  pâles  et  toujours  fétides.  Les  vomissements  persistent  mais  ne  sont 
pas  fétides  et  paraissent  ne  pas  incommoder  le  nourrisson.  Poids: 
4  040  grammes  (donc  e>  cinq  jours  :  330  grammes  !). 


ALIMENTATION    DBS   NOURRISSONS   AVEC   LE    BABEURRE  85 

Du  15  janvier  au  /•'  février,^  L'élal  va  sans  cesse  s'améliorant.  L'enfant, 
calme  et  gai,  rit  et  engraisse  à  vue  d'oeil. 

/"  février. —  Poids  :  4780  grammes.  11  a  donc  gagné  1 100  grammes,  c*est- 
à-dire  55  grammes  par  jour. 

Selles  bonnes,  bien  moulées  quoique  pâles  en  couleur  et  loujoura  fétides. 
Urines  très  abondantes.  Les  vomissements  persistent  mais  moins  fréquents 
et  jamais  fétides  :  Tenfant  vomit  facilement  et  sans  paraître  incommodé. 

Ici  se  place  un  accident  très  gmve  : 

Les  3  et  4  février,  apparaît  une  diarrhée  fétide  et  abondante.  L*enfant 
refuse  de  manger  et  vomit  tout  ce  qu'il  prend  (depuis  deux  jours  on  avait 
remarqué  que  le  babeurre  avait  une  légère  odeur  de  rance). 

L'état  général  devient  rapidement  mauvais  ;  les  yeux  se  cernent  et  le 
6  février  se  montre  une  aggravation  des  plus  inquiétantes  :  le  faciès 
devient  abdominal,  les  traits  se  tirent,  une  violente  lièvre  apparaît; 
aucun  aliment  n'est  supporté.  Le  poids  a  baissé  à  4730  grammes. 

6  février,  —  Etat  très  inquiétant.  Diète  à  l'eau  de  riz  pendant  vingt- 
quatre  heures. 

7  et  8  février.  —  Poids  :  4340  grammes  (perte  de  420 grammes  en  deux 
jours!).  Etat  alarmant.  L'enfant  se  dessèche  à  vue  d'oeil,  les  yeux  s'ex- 
cavent  ;  diarrhée  profuse,  vomissements  à  la  moindre  tentative  d'alimen- 
tation. Le  babeurre  aussi  est  vomi;  fièvre  persistante. 

On  essaie  de  donner  du  képhirglacéàraisonde  une  cuillerée  à  café  toutes 
les  demi-heures.  Cet  aliment  est  supporté.  —  Injection  hypodermique 
de  20  centimètres  cubes  de  sérum;  bain  tiède  prolongé. 

40  février.  —  Poids  :  4  200  grammes.  Etat  général  un  peu  meilleur.  La 
fièvre  est  tombée,  la  diarrhée  s*e>t  arrêtée  ;  l'enfant  supporte  bien  le 
képhir  ;  5  puis  10  cuillerées  à  café  de  deux  en  deux  heures.  Sérum. 

Du  40  au  44  février.  —  Amélioration  légère.  Poids  :  4230  grammes. 
Plus  de  fièvre,  ni  diarrhée,  ni  vomissements;  képhir  :  7a  grammes 
toutes  les  deux  heures  ;  plus  de  sérum. 

Le  /4  févner,  on  recommence  le  babeurre  mais  à  la  cuilter;  au  repas  de 
nuit  l'enfant  continue  à  prendre  du  képhir. 

45  février.  —  Poids  :  4430  grammes  (+  200  grammes  en  vingt-qualre 
heures).  L'état  général  s'améliore  sensiblement. 

47  féviier.  —  Poids  :  4540  grammes.  Forte  grippe,  bronchite. 

21  février.  —  Poids  :  4^440  grammes. 

A  partir  du  24  février,  l'état  de  l'enfant  a  été  sans  cesse  s'améliorant, 
malgré  les  phénomènes  bronchitiques  qui  ont  persisté  longtemps.  La 
courbe  des  poids  est  splendide. 

^"  thai.  —  Poids  :  6830  grammes.  Depuis  le  28  avril,  le  nourrisson  a 
une  dent  (septième  mois). 

Depuis  une  quinzaine  de  jours  l'état  de  la  digestion  du  nourrisson 
laisse  à  désirer.  Tous  les  trois  ou  quatre  jours,  il  a  un  mouvement  fébrile, 
sa  langue  se  couvre  et  ses  selles  deviennent  fétides,  on  est  obligé  alors 
de  le  purger  et  de  le  mettre  au  képhir  pendant  un  ou  deux  jours. 

Le  babeurre  ayant  parfois  une  odeur  rance,  nous  nous  décidons  à  le 
préparer  à  domicile  ;  c'est  également  depuis  celte  époque  que  nous  ajou- 
tons au  babeurre  de  la  soupe  maltée  (Voy.  chap.  V). 

A  partir  de  ce  jour^  l'enfant  n'a  plus  jamais  présenté  de  IrouLles  digestifs. 
11  s'alimente  bien,  avec  appétit,  ses  selles  sont  bonnes  et  régulières 
quoique  toujours  un  peu  fétides.  11  vomit  de  temps  à  autre,  mais  sans 
eiïorL  Sa  courbe  de  poids  est  magnifique  comme  on  peut  le  constater 
sur  le  tracé  ci-joint. 

Actuellement  (octobre  1902),  l'enfant  est  âgé  de  treize  mois  ;  il  a  ses  huit 
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dents  et  absolument  aucun  signe  de  rachitisme.  La  fontanelle  est  fermée; 
il  se  tient  debout  et  marchera  avant  un  mois  ;  il  dit  quelques  mots.  Poids  : 
10^«,   600, 
C'est  un  bel  enfant  gras,  à  chairs  fermes,  vif,  gai  et  au  visage  très  coloré. 


Son  alimentation  consiste  toujours  principalement  en  babeurre  (trois 
repas  sur  quatre).  Chaque  fois  que  nous  avons  voulu  revenir  au  lait  ou 
aux  soupes  au  lait,  nous  avons  provoqué  des  troubles  digestifs. 

L  enfant  supporte  sans  inconvénients  une  fois  par  jour  (mais  pas  plus) 
une  purée  de  iarineux  préparée  à  Teau  (pommes  de  terre,  riz...). 
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H  supporte  aussi  deux  farines  alimentaires  :  la  c&éahse  et  le  melUnS" 
foad  bien  que  préparées  en  partie  au  lait  (un  tiers  de  lait  et  deux  tiers 
d*eau),  et  aussi  les  biscuits  à  la  céréalose. 

L'intérêt  de  cette  observation  est  dans  la  gravité  de  Tétat 
dyspeptique  qui  paraît  être  congénital  :  Tenfant  a  été  dès  le 
début  alimenté  avec  la  plus  grande  régularité  et  on  ne  peut 
guère  mettre  cette  dyspepsie  sur  le  compte  de  fautes  commises 
dans  Talimentation.  Il  n*a  pu  supporter  le  lait  matefviel  ni 
le  lait  de  trois  bonnes  nourrices  ;  il  n'a  pas  supporté  davan- 
tage le  lait  de  vache.  11  n*a  toléré  que  le  bouillon,  le  babeurre, 
et  le  képhir. 

Encore  avec  le  képhir  Tenfant  n'augmentait-il  pas  de  poids. 

Du  jour  où  il  a  été  mis  au  babeurre,  il  est  revenu  à  la  vie 
comme  par  enchantement,  et  c'est  un  des  plus  beaux  succès 
(sinon  le  plus  beau)  de  ce  mode  d'alimentation. 

3®  Le  babeurre  dans  les  divers  étals  cachectiques  (syphilis 
héréditaire,  tuberculoses  locales,  pyodermies,  etc.).  — 11  résulte 
d'observations  rapportées  dans  les  mémoires  de  Teixeira  de 
Mattos  et  Salge  que  le  babeurre  réussit  fort  bien  dans  ces 
diverses  cachexies  :  il  améliore  l'état  général  et  le  poids  des 
nourrissons  augmente  rapidement.    . 

Il  existe  sans  doute  des  cas  où  le  babeurre  n'a  pas  donné  de 
bons  résultats,  cela  surtout  chez  les  enfants  très  jeunes.  Qn 
observe  alors  la  persistance  des  troubles  digestifs,  l'amaigris- 
sement  progresse,  et  on  est  obligé  d'interrompre  ce  mode 
d'alimentation. 

Dans  ces  cas  réfractaires,  Caro  dit  s'être  bien  trouvé  d'or- 
donner un  aliment  riche  en  graisse  tel  que  l'un  des  mélanges 
à  base  de  crème  (mélange  de  Biedert  et  autres). 

Parfois  aussi  les  enfants  plus  âgés  refusent  de  prendre  le 
babeurre  ;  mais  avec  un  peu  de  patience  on  arrive  générale- 
ment à  vaincre  leur  résistance. 


VII.  —  Effets    immédiats    et    tardifs   de    l'alimentation   au 

BABEURRE.    ÉtUDES    DES    SELLES.   RÉSORPTION   DE    l'aZOTE  ET   DES 

graisses. 

a)  E/J^els  immédiats  de  f  alimentation  au  babeurre.  —  En 
somme  le  babeurre  convient  surtout  aux  cas  de  dyspepsie  con- 
génitale ou  acquise,  avec  déchéance  générale,  cachexie. 
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A  la  suite  de  Talimentation  au  babeurre,  les  selles  se  régu- 
larisent, deviennent  pâteuses,  moulées, jaunes  etalcalines.  Le 
tympanisme  disparaît.  L'enfant  d  agité  devient  calme.  La  sali- 
vation diminue,  puis  disparait. 

Quant  aux  vomissements  il  arrive  parfois  qu'ils  sont  aussi  fré- 
quents et  même  plus  fréquents  qu'avant  l'emploi  du  babeurre; 
maiscomme  le  poids  augmente,  et  que  l'état  s'améliore,  on  n'a 
pas  à  s'en  inquiéter.  Plus  tard  ils  finissent  par  disparaître 
aussi. 

Une  des  plus  remarquables  particularités  de  l'alimentation 
au  babeurre  est  l'augmentation  considérable  de  poids  des- 
nourrissons,  sans  qu'il  en  résulte  aucun  inconvénient.  On  peut 
observer  des  augmentations  de  500,  600,  700  grammes  dans- 
une  semaine,  et  notre  observation  personnelle  fournit  de  nom- 
breux exemples  deces  grandes  différences,  et,  fait  à  remarquer, 
elles  ne  sont  pas  d'ordinaire  en  rapport  avec  une  alimentation 
excessive. 

b)  Élude  des  selles.  —  Teixeira  de  Mattos  a  étudié  avec  soin 
les  selles  de  trois  de  ses  malades,  et  en  a  tiré  des  conclusions- 
intéressantes  au  point  de  vue  de  la  résorption. 

Les  selles  des  enfants  nourris  au  babeurre  sont  plus  ou 
moins  analogues,  comme  aspect,  à  celles  des  enfants  nourris 
au  lait  de  vache.  Elles  sont  de  consistance  homogène,  demi- 
molles,  jaunâtres  et  peu  fétides.  Jamais  on  n'y  voit  comme  sou- 
vent chez  les  nourrissons  alimentés  au  lait  de  vache  et  parfois 
chez  ceux  alimentés  au  lait  de  femme,  de  gros  grumeaux  de 
caséine. 

Ces  selles  ne  contiennent  pas  d'acide  lactique. 

Leur  quantité  est  moindre  qu'avec  l'alimentation  au  lait  de 
vache. 

L'enfant  nourri  au  babeurre  excrète  environ  2  à  3  grammes 
de  selles  par  100  grammes  de  babeurre  cuit,  environ  4  grammes 
de  résidu  sec  de  matières  fécales  pour  100  grammes  de  résidu 
sec  de  l'aliment. 

Ces  selles  sont  généralement  pauvres  en  eau  :  77  p.  100- 
environ  (90,3  d'eau  avec  le  lait  de  vache,  Rubner  et  Heubner). 

Voici  un  résumé  de  cinq  analyses  faites  chez  le  môme  enfant 
par  Teixeira  de  Mattos  (c'est  l'enfant  dont  nous  avons  rapporté 
l'observation  plus  haut). 

L'analyse  a  été  faite  à  l'âge  de  onze  semaines  ;  l'enfant  allait 
bien  à  ce  moment  :  poids  :  =z4487  grammes. 
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Poids  des  matières  fëcalet 2t,31    à  29,420 

Résidu  sec  (p.  100) 20,00    à  29,95 

Eau  (p.  100) 70,08    à  80,00 

Poids  de  la  substance  sèche 5,884  à  7,092 

Dans  quatre  analyses  faites  par  le  D'  Van  Itallie  chez  deux 
enfants,  on  a  les  chiffres  suivants  : 

Poids  dM  nmlièrei.  Eaa. 

/.  O.  8  mois 12  grammes.        79,7  p.  100. 

—  20       —  79,2      — 

M.W.hmoU 28        —  ^79,0      — 

—  19        —  78,3       — 

La  réaction  des  selles  est  neutre  ou  alcaline  (Salge),  cons- 
tamment alcaline  (Teixeira  de  Mattos),  et  cette  réaction  est 
due  en  grande  partie  à  Tammoniaque  (Van  Itallie). 

Dans  les  matières  fécales  aussi  bien  que  dans  le  babeurre 
employé,  Teixeira  de  Mattos  a  trouvé  seulement  deux  variétés 
de  bactéries  :  le  B.  acidilactici  (de  Hueppe)  :  B.  lactis  aerogenes 
(de  Escherich)  et  le  B.  butyricus  (Hueppe). 

11  n*a  pas  trouvé  de  colibacilles  dans  les  matières  fécales. 

Dans  rintestin,  le  B,  acidi  lactici  perd  rapidement  toute 
influence  par  suite  de  l'action  prédominante  du  B.  butyricus. 
C'est  à  ce  dernier  microbe  que  serait  due  Talcalinité  des  selles 
qui  est  très  forte. 

L'auteur  n'a  pas  fait  de  cultures  anaérobies.  Cependant,  des 
recherches  complètes  analogues  à  celles  de  Tissier  seraient 
ici  fort  intéressantes.  C'est  une  question  à  reprendre. 

La  réaction  au  sublimé  de  ScH^noT  (bilirubine)  a  été  toujours 
positive. 

Il  n'a  pas  été  trouvé  de  sucre  dans  les  selles.  Réaction  du 
biuret  constamment  positive.  Le  rapport  de  poids  des  cendres 
au  résidu  sec  a  été  trouvé  de  32  p.  100  comme  dans  les  analyses 
de  Rubner  et  Heubner  chez  les  nourrissons  alimentés  au  lait 
de  vache. 

c)  Résorption  de  l'azote  et  des  graisses,  —  Pour  apprécier  la 
résorption  de  l'azote  et  des  graisses,  Teixeira  de  Mattos  a  fait 
pendant  cinq  jours  consécutifs  des  analyses  comparées  des  ali- 
ments ingérés  et  des  fèces. 

Les  résultats  ont  été  pour  F  azote  : 

Azote  ingéré 23«f',6I 

—     des  fèces 2§f',350 

Donc,  résorption  de  90  p.  100  (au  lieu  de  93  p.  100  avec  le 


00  GRÉGOIRE  JACOBSON 

lait  de  vache,Rubner  et  Heubner).  L'azote  est  donc  moins  bien 
résorbé,  mais  la  différence  est  insignifiante.  Et  d'ailleurs  d'après 
des  analyses  de  Rubner  et  Heubner  pour  les  nourrissons  ali- 
mentésau  laitde  femme,  la  résorption  ne  seraitqnede83  p.  lOO 
(89,5  p.  100  d'après  Michet  et  Perret). 

Pour  ce  qui  est  des  graisses^  les  selles  en  contiennent  environ 
22,4  p.  100  de  résidu  sec. 

Dans  des  recherches  analogues  aux  précédentes,  lenfant  en 
cinq  jours  : 

A  ingéré  avec  ses  aliments 3.-iff%30  de  graisse, 

Et  a  excrété 5?'',)4  dans  les  selles  ; 

Différence »0k%06 

donc  résorpiion:  85,2  p.  100  (d'après  Salge:  93  p.  108),  au  lieu 
de  96,5  p.  100  avec  le  lait  de  vache  (Rubner  et  Heubner)  et 
94,4  p.  100  avec  le  lait  de  femme,  d'après  Rubner  et  Heubner, 
et  97,5  p.  100,  d  après  Michel  et  Perret. 

On  s'attendrait,  vu  la  minime  proportion  de  graisse  contenue 
dans  le  babeurre,  à  ce  que  celle-ci  soit  assimilée  dans  des  pro- 
portions plus  fortes  :  on  voit  qu'il  n'en  est  rien,  et  que  l'assi- 
milation est,  au  contraire,  moindre  qu'avec  le  lait  de  vache 
ou  de  femme  bien  plus  riches  en  graisse. 

Quant  à  l'assimilation  des  hydrates  de  carbone  (farine,  sucre) 
nous  avons  montré  plus  haut  (chap.  m)  combien  elle  était 
parfaite. 

On  a  vu  que  l'amidon  des  farines  se  transformait  en 
hydrates  de  carbone  solubles  dans  la  proportion  de  43  à  66  p.  1 00, 
et  que  le  sucre  était  assimilé  dans  la  proportion  de  25  grammes 
par  kilogramme  de  poids,  tandis  que  pour  le  lait  de  femme  il 
ne  s'en  assimilait  que  10  grammes  par  kilogramme. 

Cètle  remarquable  assimilation  des  hydrates  de  carbone 
pourrait  expliquer  le  fait  suivant  observé  dans  notre  cas,  et 
en  apparence  paradoxal  : 

On  admet  classiquement  que  pour  une  augmentation  nor- 
male de  poids,  il  faut  compter  environ  100  à  120  calories  ali- 
mentaires par  kilogramme  corporel.  Or,  prenons  l'enfant 
observé  par  nous,  à  l'âge  de  treize  mois,  par  exemple: 

Cet  enfant  pèse  10^',  600  et  il  augmente  en  moyenne  de 
25  grammes  par  jour,  donc  plus  que  la  normale  à  cet  âge 
(10  grammes  par  jour  d'après  le  tableau  de  Sulils). 

11  devrait  donc  prendre  au  minimum  10,0  x  100  =  1060  ca- 
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lories,  ou  plus  de  1300  grammes  de  babeurre  (700  calories  au 
litre). 

Or  cet  enfant  avec  cette  augmentation  de  25  grammes  par 
jour  ne  prend  que  1 200  grammes  de  babeurre  et  encore  celui- 
ci  a-t-il  une  valeur  calorifique  moindre  que  700  calories,  car 
nous  n'ajoutions  à  ce  moment  que  60  grammes  de  sucre  au 
lieu  de  90  grammes  (minus  30  X  4,1  =123  calories). 

Cette  contradiction  ne  peut  s'interpréter  qu'en  admettant 
que  l'assimilation  des  hydrates  de  carbone  est  avec  le  babeurre 
si  parfaite,  qu'un  bien  plus  grand  nombre  de  calories  sont 
utilisées  et  que  par  conséquent,  il  suffit  pour  l'enfant  d'un 
nombre  de  calories  alimentaires  inférieur  à  celui  considéré 
comme  normal  par  les  classiques  qui  ont  expérimenté  avec 
le  lait  de  vache  ou  de  femme. 

Dans  les  divers  travaux  que  nous  avons  lus  pour  la  rédaction 
de  ce  mémoire,  nous  n'avons  trouvé  aucune  analyse  d'urine  (1  ). 
C'est  là  une  lacune  regrettable  qui,  une  fois  comblée  seule- 
ment, permettra  de  se  rendre  compte  des  processus  cTassimi- 
lation  chez  Tenfant  nourri  au  babeurre. 

d)  Résultais  éloignés  de  V alimentation  au  babeurre.  —  Une 
nouvelle  question  se  pose  maintenant  et  non  moins 
importante  que  le^  précédentes  :  L'alimentation  au  babeurre, 
qui  donne  des  résultats  si  brillants  immédiatement^  n'a-t-elle 
pas,  dans  la  suite,  des  conséquences  fâcheuses  sur  le  dévelop- 
pement des  nourrissons  ? 

On  a  accusé  l'acide  lactique  de  nombreux  méfaits,  entre 
autres  de  produire  le  rachitisme.  C'est  là  une  vieille  opinion 
soutenue  par  Heitzmann  et  démontrée  fausse  (Heiss,  Tripier, 
Waschmuth).  —  DeJager,  se  basant  sur  une  théorie,  abandonnée 
aujourd'hui,  considère  l'alimentation  au  babeurre  comme 
antirachitique,  ce  qui  n'est  pas  mieux  démontré. 

On  a  accusé  encore  l'acide  lactique  de  provoquer  l'intoxica- 
tion acide  :  mais  LiMSECKa  montré  que,  donné  à  fortes  doses, 
cet  acide  passe  dans  les  urines,  et  qu'il  ne  s'en  brûle  qu'une 
quantité  minime  (67  milligrammes  par  kilogramme  et  par  jour) . 

Or  dans  les  urines  des  enfants  nourris  au  babeurre  (qui 
contient  d'ailleurs  des  quantités  très  petites  d'acide  lactique 
libre)  on  ne  retrouve  jamais  d'acide  lactique. 

(1)  Teixeira  deMaUos  signale,  seulement  en  passant,  l'absence  d'acide  lactique, 
l'absence  de  gtycose,  et  une  augmentation  d'ammoniaque. 
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D*autre  part  Hayem  et  Les  âge  ont  montré  le  peu  de  toxicité 
de  1  acide  lactique  chez  le  nourrisson  ;  Jaworsky  a  vu  que  une 
heure  après  Tintroduction  de  1  gramme  de  cet  acide  dans 
l'estomac  du  nourrisson,  on  n'en  retrouvait  plus  trace.  Il  a 
constaté  expérimentalement  que  Tacide  lactique  augmentait  la 
sécrétion  de  la  pepsine. 

D'après  Riehl  il  facilite  la  digestion  et  Duclaux  le  considère 
comme  un  astringent  puissant  [citations  ex  Teixeira  de 
Mattos). 

Les  observations  déjà  nombreuses  recueillies  par  les  méde- 
cins hollandais  et  allemands  sont  venues  démontrer  que  les 
craintes  exprimées  par  UpFEijtfANN,  Munk  etEwALD,  etc..  contre 
une  alimentation  contenant  de  Tacide  lactique  libre,  ne  sont 
pas  justifiées; 

Le  babeurre  ne  donne  lieu  à  des  troubles  digestifs  que 
lorsqu'il  est  trop  acidcy  par  conséquent  vieux,  et  alors  il  est 
vraisemblable  que  l'acidité  est  due  à  d'autres  acides  (infections 
secondaires).  Les  entérites  sont,  au  contraire,  constamment 
améliorées  par  l'administration  du  babeurre. 

Le  foie  ne  paraît  subir  aucune  altération.  Les  enfants  n'ont 
ni  dilatation  ni  atonie  stomacale.  • 

Teixeira  de  Mattos,  ayant  revu  ses  anciens  malades,  a  observé 
souvent  un  léger  rachitisme  (retard  de  la  dentition,  retard  dans 
'la  fermeture  des  fontanelles),  mais  il  ne  croit  pas  que  ce  soit 
plus  ifréquent  avec  le  babeurre  qu'avec  tout  autre  procédé 
d'alimentation  artificielle.  En  revanche,  le  grand  rachitisme 
(déformations)  est  exceptionnel. 

Salge  a  revu  dans  la  suite  quatre  de  ses  malades  : 

Deux  allaient  parfaitement  bien  ;  un  troisième  avait  de  légers 
signes  de  rachitisme  ;  un  quatrième  était  mort  à  la  suite  d'une 
maladie  aiguë  (bronchite  capillaire). 

11  n'a  pas  été  signalé  jusqu'ici  de  cas  de  maladie  de  Barlow 
à  la  suite  de  cette  alimentation. 

Quant  à  la  soit-disant  faible  résistance  des  enfants  ainsi 
nourris  à  l'égard  des  infections,  rien  ne  justifie  cette  opinion  : 
dans  un  grand  nombre  des  observations  citées  par  les  auteurs, 
les  enfants  ont  eu  à  subir  diverses  maladies  infectieuses  ou 
opérations,  et  rien  n'a  pu  faire  constater  un  affaiblissement 
de  leur  résistance.  Dans  notre  observation  personnelle,  l'enfant 
a  souffert  d'une  grippe  très  grave  et  y  a  résisté  aussi  bien  que 
tout  autre  nourrisson  solide. 
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VIII.  —  Mode  d'action. 

Les  recherches  relatives  à  l'alimentation  artificielle  ont  eu 
pour  but,  jusqu'ici, de trouverunalimentserapprochantautant 
que  possible  du  lait  maternel.  Cela  explique  bien  les  hésitations 
que  beaucoup  ont  montrées,  avant  d'essayer  le  babeurre,  ali- 
ment ne  se  rapprochant  pas  le  moins  du  monde  du  lait  de 
femme.  Aujourd'hui  la  preuve  est  faite  :  quelque  différent 
<jue  soit  cet  aliment  de  l'aliment  naturel,  il  n'en  réussit  pas 
moins  bien. 

A  quelle  hypothèse  peut-on  recourir  pour  expliquer  les 
bons  résultats  de  ce  mode  d'alimentation  surtout  chez  les 
nourrissons  à  pouvoir  digestif  diminué? 

De  Jager,  dans  son  travail  déjà  maintes  fois  cité,  expose  tout 
au  long  une  ingénieuse  hypothèse  chimique,  d'où  ressort 
Texcellence  du  babeurre  aussi  bien  en  théorie  qu'en  pratique. 
Nous  ne  pouvons  nous  attarder  à  l'étude  des  idées  de  de  Jager 
qui  sont  basées  sur  une  conception  personnelle  de  la  digestion 
chez  l'enfant,  conception  qui  n'est  généralement  pas  admise. 

La  facile  digestibilité  du  babeurre  nous  parait  pouvoir  être 
attribuée  à  trois  £acteurs  principaux  : 

!•  L'acidité. 

2'  L'absence  de  graisse. 

S*»  L'état  de  division  de  la  caséine  (1). 

1.  Acidité.  — S'il  était  démontré  que  l'acide  lactique  joue 
un  rôle  important  dans  la  digestion  chez  le  nourrisson,  comme 
certains  l'ont  soutenu  (Ellenberger,  Hofmeister,  de  Jager),  on 
comprendrait  facilement  pourquoi  le  babeurre  se  digère  si 
bien  ;  mais  c'est  là  une  opinion  non  généralement  admise. 
Marfan  (2)  nous  dit  que  le  rôle  et  la  destinée  de  cet  acide  sont 
mal  connus.  Zotow  n'a  jamais  pu  en  démontrer  la  présence 
chez  le  nourrisson  sain.  Heubner  Ta  vu  apparaître  trois  quarts 
d'heure  à  une  heure  et  demie  après  l'ingestion  de  lait. 
Bauer  et  Deutsch  ont  également  démontré  sa  présence  ;  mais 

(1)  Nout  passons  sous  sileoce  Thypothèse  faite  par  quelques-uns  d'une  action 
èaciériolhérapique  exercée  par  le  B.  acidi  lactici.  —  Cela  ne  pourrait  être  soutenu 
aue  si  Ton  donnait  le  babeurre  cru  comme  db  Jaobr  au  début  de  ses  essais. 
Mais  tout  le  monde  aujourd'hui  Tadministre  cuit,  cet  élément  n*entre  donc 
pas  en  ligne  de  compte. 

(2)  MAfiFAN,  Traité  de  l'allaitement,  Paris,  1899. 
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tous  ces  auteurs   ne  paraissent  attribuer  à  cet  acide  aucun 
rôle  important  dans  la  digestion. 

Tout  le  monde  connaît  cependant  les  bons  effets  de  la  médi- 
cation acide  (solutions  d'HCl,  acide  phosphorique,  képhir) choz 
les  hypopeptiques. 

On  suppose  dans  ce  cas  que  les  acides  agissent  ea  s  oppo- 
sant aux  fermentations  secondaires. 

Chez  notre  malade  nous  avons  essayé  d'administrer  de 
diverses  manières  des  solutions  d'acide  lactique  et  d'HCl,  mais 
le  résultat  n*a  pas  été  bon.  L'acidité  est  donc  insuffisante  pour 
expliquer  Taction  favorable  du  babeurre. 

II.  Absence  de  graisse.  —  Les  graisses  et  les  hydrates  de 
carbone  peuvent  se  suppléer  dans  une  large  mesure:  cepen- 
dant Tabsence  presque  totale  de  graisse  dans  le  babeurre  a  pu 
donner  des  craintes,  attendu  que  Ton  admet  généralement 
aujourd'hui  que  la  graisse  est  une  partie  indispensable  de 
Falimentation  du  nourrisson.  «  La  forte  teneur  en  graisse  non 
assimilée  des  selles  du  nourrisson  est  remarquable.  11  semble 
qu'une  bonne  digestion  du  lait  exige  un  excès  de  beurre  dont 
une  partie  n'est  pas  absorbée.  »  (Marfan,  loc.  cit.,  p.  128.) 

L'expérience  du  babeurre  a  démontré  qu'il  n'en  est  rien  ou 
que  tout  au  moins  les  faibles  proportions  contenues  dans  le 
babeurre  suffisent  aux  nécessités  de  l'organisme  du  nourrison. 

Mais  peut-on  admettre  que  cette  absence  de  graisse  soit  la 
cause  de  la  facile  digestibilité  du  babeurre?  Caro  nele  pense 
pas.  Pour  appuyer  son  opinion  il  rappelle  que  de  Jager  et 
Ballot  ajoutent  du  beurre  au  babeurre  et  que  SchlossmanxN  y 
ajoute  de  la  crème.  Nous  croyons  que  l'objection  n'est  pas 
valable,  car  de  Jager  et  Ballot  ajoutent  une  pointe  de  couteau 
de  beurre,  ce  qui  est  négligeable,  et  Schlossman.n  n'ajoute  de 
la  crème  que  quand  il  s'agit  d'enfanis  bien  portants. 

Nous  croyons  cependant  que  cette  absence  de  graisse  joue 
un  rôle  très  important  dans  la  digestibilité  du  babeurre  pour 
Tenfant  malade. 

En  effet,  l'intolérance  de  beaucoup  d'enfants  dyspeptiques 
pour  les  graisses,  est  un  fait  connu  de  longue  date  par  tous  les 
pédiatres.  Notre  nourrisson,  encore  aujourd'hui  (treize  mois), 
ne  supporte  pas  la  moindre  parcelle  de  graisse,  et  vomi  t  pour  peu 
qu'on  ajoute  seulement  une  demi-cuillerée  à  café  de  crème  à 
son  alimentation. 

Cependant  nous  ne  croyons  pas  que  l'absence  de  graisse 
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soit  la  cause  unique  de  la  digestibilité  du  babeurre.  Nous 
avons  essayé  d  alimenter  notre  petit  malade  au  lait  centri- 
fugé et  sucré.  Le  résultat  a  encore  été  mauvais  :  cet  aliment 
n'était  pas  toléré. 

III.  Etat  de  fine  division  de  la  caséine.  —  C'est  là  encore  un 
élément  de  premier  ordre.  Dans  les  vomissements  des  enfants 
dyspeptiques  on  trouve  la  caséine  coagulée  sous  forme  de 
caillots  souvent  très  gros  (jusqu'à  un  pois).  En  offrant  à 
Tenfant  la  caséine  déjà  coagulée  en  grumeaux  imperceptibles, 
on  facilite  énormément  le  travail  de  Testomac.  Et  il  ne  s'agit 
pas  là  seulement  d'une  explication  théorique  :  dans  un  inté- 
ressant mémoire,  Léo  Langstein  (1)  a  montré  les  excellents 
effets  qu'on  pouvait  obtenir  en  alimentant  les  enfants  dyspep- 
tiques avec  du  lait  qu'on  fait  préalablement  coaguler.  Langs- 
tein se  sert  d'une  substance  appelée  pegnin  et  préparée  à  la 
fabrique  de  Hôchst.  Ce  produit  contient  du  lab-ferment  com- 
biné à  la  lactose.  On  en  met  une  pincée  dans  le  flacon  de  lait 
et  par  une  agitation  énergique  on  obtient  un  lait  coagulé  en 
fins  grumeaux. 

Nous  avons  essayé  de  préparer  un  lait  ainsi  coagulé  en 
nous  servant  de  présure;  mais  ce  lait  n'a  pas  été  supporté. 

En  somme  aucun  des  trois  éléments,  ni  l'acidité,  ni  l'ab- 
sence de  graisse,  ni  l'état  de  fine  division  de  la  caséine,  ne 
peut  expliquer  à  lui  tout  seul  la  facile  digestibilité  du  ba- 
beurre. 

Mais  chacun  de  ces  trois  éléments  contribue  incontestable- 
ment à  rendre  le  lait  plus  facile  à  digérer  et,  à  eux  trois,  ils 
donnent  un  aliment  très  approprié  au  faible  pouvoir  digestif 
d'estomacs  dyspeptiques. 


CONCLUSIONS 

De  tout  ce  qui  précède,  il  résulte  que  le  babeurre  constitue 
un  aliment  de  premier  ordre  pour  le  nourrisson.  Très  facile  à 
digérer  et  à  assimiler,  il  est  merveilleusement  supporté  par  la 
grande  majorité  des  nourrissons  atteints  de  gastro  entérite 
chronique  ou  de  dyspepsie  congénitale  ou  acquise,  et,  en 
général,  par  tous  les  cachectiques,  qu'il  fait  rapidement  pro- 

(!)  Léo  Lanostbix,  Die  EmAhrung  gesunder  u.  kranker  SaOglinge  mit  gelabter 
Kohmilcb.  Jahrb.  f.  kinderheilk.,  1902,  p.  91. 
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gresser.  Chez  les  dyspeptiques,  il  réussit  généralement  mieux 
que  les  nombreuses  spécialités  recommandées  pour  ralîmen- 
tationdes  enfants  malades,  et  qui  ont  la  prétention  de  se  rap- 
procher plus  ou  moins  du  lait  de  femme. 

Il  réussit  aussi  mieux  que  le  lait  de  vache,  et  dans  quelque 
€as  môme,  on  Ta  vu  réussir  là  où  le  lait  de  femme  stvait 
échoué. 

Jusqu'ici  on  ne  connaît  à  ce  mode  d*alimentation  aucun  in- 
convénient  immédiat  ou  éloigné;  il  ne  parait  pas  favoriser  le 
rachitisme.   Pour  expliquer  sa  grande  digestibilité,  on    peut 
invoquer  lacidité,  Tabsence  de  graisse  et  aussi  le  fait    qu^il 
contient  la  caséine  déjà  coagulée  à  Tétat  de  grumeaux  extrô- 
mement  Ans. 

Le  babeurre  convient  aussi  à  Talimentation  des  enfants  bien 
portants  comme  le  prouve  la  longue  expérience  faite  dans  les 
campagnes  hollandaises  où  il  sert  à  cet  usage  depuis  fort 
longtemps. 

On  pourra  en  user  chaque  fois  que  l'enfant  ne  pourra  être 
alimenté  par  sa  mère  ou  par  une  nourrice.  Il  réussit  encore 
fort  bien  dans  Tallaitement  mixte. 

Enfin,  cet  aliment  présente  une  autre  particularité  d'une 
grande  importance  au  point  de  vue  social  :  c'est  son  prix  mo- 
dique qui  doit  le  faire  conseiller  chez  les  pauvres. 

Par  une  entente  avec  une  bonne  laiterie,  on  pourrait  avoir 
<^et  aliment  dans  des  conditions  de  propreté  irréprochable,  ce 
qui  permettrait  de  nourrir  ainsi,  pour  la  même  dépense,  un 
o.Tii)re  double  d'enfants. 
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MYXOEDÈME  CONGÉNITAL 

STOMATITE  PSBUDO-MEMBRANEUSB  A  COLIBACILLES;  BRONCHO-PNEUMONIE 

mort;  autopsie 

Par  MM. 
Le  DocUnr  ROCAZ,  bt  Le  Docteur  GRUGHET, 

Ei-«h«r  d«  Clinique  des  Maladies  des  Enfants  Chef  de  (Jliniqae  des  Maladies  des  Enfants 

à  la  Faeullé  de  Bordeaux,  à  la  Facnllé  de  Bordeaux. 

L'enfant  Augusta  R...  est  âgée  de  deux  ans  et  demi  à  son  entrée 
à  Thôpital  des  Enfants  de  Bordeaux  dans  le  service  du  D'  Mous- 
sous,  le  25  octobre  1900. 

Ses  antécédents  héréditaires  et  personnels  sont  totalement  incon- 
nus; car  elle  est  abandonnée  par  sa  mère,  qui  ne  veut  pas  se  faire 
connaître. 

Son  aspect,  à  son  entrée,  est  celui  du  myxœdème  le  plus  pur  et 
le  plus  complet.  Malgré  son  âge  assez  avancé,  sa  taille  est  très 
petite.  Mais  ce  qui  frappe  surtout,  à  ce  point  de  vue,  c'est  la 
disproportion  des  différentes  parties  de  son  corps  :  la  tète  est 
volumineuse,  le  cou  court,  le  tronc  très  large,  le  ventre  très  gros, 
proéminent  ;  c'est  un  véritable  ventre  de  batracien  d'où  émerge, 
en  plein  centre,  une  hernie  ombilicale  ;  les  membres,  au  contraire, 
sont  très  peu  longs.  Il  en  résulte  l'impression  d'un  assemblage  de 
parties  appartenant  à  des  individus  différents. 

Le  faciès  de  la  malade  est  caractéristique  :  la  figure  est  bouffie  ; 
les  yeux  sont  petits,  surmontés  de  paupières  partdssant  œdéma- 
tiées  ;  le  regard  est  vague  et  sans  expression;  le  nez  est  aplati  ;  les 
lèvres  sont  épaisses,  bleuâtres;  la  bouche  reste  constamment 
ouverte  et  par  son  ouverture  on  aperçoit  la  langue  très  hypertro- 
phiée; de  la  bouche  la  salive  s'écoule  continuellement;  les  joues 
sont  épaisses  ;  toute  la  peau  du  visage  est  dure  et  rugueuse,  d'une 
couleur  terne,  d'un  blanc  terreux  ;  les  cheveux  sont  assez  rares, 
très  épais,  durs,  cassants,  d'une  coloration  roussâtre  non  homo- 
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gène.   Les  dénis   sont  petites  et  rares.  La  fontanelle   n'est  pas 
fermée. 

Les  mains  et  les  pieds  sont  courts  et  larges,  gros,  épais;  les 
mouvements  des  doigts  sont  rares  et  lents.  Les  jambes  sont  forte- 
ment incurvées  en  dedans.  La 
peau  du  corps  est  très  infiltrée, 
partout  épaissie  et  moins  sèche 
qu'au  visage. 

L'intelligence  est  totalement 
absente  ;  il  s'agit  d'une  idiotie 
complète  ;  le  regard  est  vague  et 
imbécile  ;  l'enfant  reste  plongée 
dans  une  apathie  absolue  d'où  rien 
ne  la  tire;  il  faut  lui  introduire 
des  aliments  demi-liquides  dans 
la  bouche  pour  qu'elle  les  avale  ; 
elle  est  gdteuse  ;  de  sa  bouche 
sort  parfois  une  sorte  de  cri  rauque,. 
étouffé,  qui  ne  paraît  correspondre 
à  aucune  sensation  ni  perception. 

La  palpation  la  plus  minutieuse 
du  cou  ne  permet  pas  d'y  sentir 
de  corps  thyroïde. 

Les  urines  sont  alcalines,  ren- 
ferment 7«%  60  d'urée  par  litre  ;  on 
n'y  constate  aucun  élément  anor- 
mal. 

La  température  est  constamment 
au-dessous  de  la  normale  (35°, 2  à 
35%G  le  matin  -,  35%4  à  o5°,8  le  soir). 

L'enfant  est  soumise  au  traite- 
ment thyroïdien. 


Fig.  1. 


Six  jours  oi)rès  son  entrée  à  l'hôpital,  l'enfant  contracte  une 
broncho-pneumonie  à  forme  pseudo-lobaire  ;  la  température  monte 
à  39^2  et  reste  assez  élevée  pendant  cinq  jours,  puisa  cette  hyper- 
thermie  succède  une  hypothermie  très'marquée  ;  il  arrive  au  ther- 
momètre pendant  plusieurs  matins  de  ne  pas  dépasser  34°  ou  34'*,2. 

Puis,  huit  jours  plus  tard,  nouvelles  élévations  de  température 
assez  irrégulières  coïncidant  avec  une  poussée  d'entérite.  Cette 
dernière  se  complique  d'une  affection  assez  bizarre.  L'enfant  est 
atteinte  d'une  stomatite  caractérisée  par  la  présence  au  niveau  des 
lèvres  et  de  la  partie  antérieure  de  la  langue  de  membranes  jau- 
nAtres,  peu  épaisses,  assez  adhérentes  et  qui  persistèrent  plusieurs 
jours;  l'examen  bactériologique  de  ces  membranes  en  démontra 
la  nature  colibacillairc.   Or   l'enfant  avait  i'habitude  de    porter 
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constamment  à  sa  bouche  ses  draps,  qui  dans  le  cours  de  cette 
entérite  étaient  souvent  souillés  de  matières  fécales.  Il  nous 
parait  logique  d'expliquer  ainsi  la  production  de  cette  stomatite  à 
colibacilles. 

L'enfant  guérit  de  son  entérite  et  do  sa  stomatite  ;  le  traitement 
thyroïdien  qui  avait  été  suspendu  pendant  ces  adections  intercur- 
rentes, fut  repris,  lorsque  quinze  jours  plus  tard  éclata  subitement 
une  broncho-pneumonie  à  foyers  disséminés  dans  toute  la  hauteur 
des  deux  poumons  ;  la  température  oscilla  le  soir  entre  39®  et  40',8  ; 
mais  le  matin  le  thermomètre  descendait  assez  bas  ;  il  tomba  môme, 
dans  le  cours  de  raffection,  de  40°  ,7  à  35^,4  du  soir  au  matin  pour  se 
relever  quelques  heures  plus  tard  à  39*.  Puis  Thyperthermie  devint 
constante  etTenfant  succomba  aux  progrès  de  ses  lésions  broncho- 
pulmonaires, le  20  décembre  1900. 


Autopsie.  —  Ce  qui  nous  frappe,  dès  Tincision  abdominale,  c'est  Thyper- 
trophie  considérable  du  tissu  cellulo-adipeux  infîltrant*  la  paroi.  Et  ce 
caractère  se  retrouve  à  Texamen  macroscopique  des  viscères  et  des  diverses 
parties  du  corps. 

En  particulier,  toute  la  région  péritrachéale  est  infiltrée  par  une  épaisse 
masse  graisseuse,  qui  remonte  jusque  sur  les  parois  latérales  du  cou  en 
suivant  les  paquets  vasculo-nerveux  et  qui  descend,  à  travers  le  médias- 
tin,  jusque  sur  la  face  supérieure  du  diaphragme. 

L'exploration  la  plus  minutieuse  au  niveau  de  la  partie  supérieure  de 
la  trachée  indique  Vabsence  complète  de  corps  thyroïde.  Cependant,  par  la 
dissection  attentive  du  tissu  cellulo-adipeux,  en  particulier  au  niveau  de 
Tenplacement  ordinaire  du  corps  thyroïde,  on  découvre  la  présence  de 
qualN  petits  corpuscules  arrondis,  mesurant  de  2  à  3  millimètres  do  dia- 
mètre, situés  sur  les  bords  droit  et  gauche  de  la  trachée,  juste  au -dessous 
du  cartilage  cricoïde,  et  dont  la  couleur  rouge-feu  se  distingue  des  gan~ 
glions  voisins  qui,  aussi  durs  et  un  peu  plus  gros,  sont  d'un  rouge  violacé. 

Les  vaisseaux  thyroïdiens  —  veines  et  artères  —  sont  très  atrophiés  ; 
Il  faut  en  rechercher  les  branches  avec  soin  pour  les  trouver. 

L*examen  microscopique  d'un  des  corpuscules  précédents  nous  a  démon- 
tré qu'il  s'agissait  d'un  corps  nettement  lympholde,  encapsulé.  De  la 
capsule  partent  des  bandes  de  tissu  fibreux,  minces  ou  épaisses,  qui 
pénètrent  irrégulièrement  à  travers  les  amas  lymphoïdes,  sans  délimiter 
de  loges  ou  d'alvéoles  comparables  entre  eux;  ces  Iractus  fibro-con- 
jonctifs,  plus  ou  moins  larges  suivants  les  points  considérés,  semblent 
avoir  remanié  complètement  la  texture  de  la  glande  ;  les  cellules  lym- 
pholdes,  qui  sont  surtout  groupées  en  amas  condensés  au  niveau  de  la 
zone  marginale  (on  dirait  par  endroits  de  véritables  lymphomes),  se  sont 
multipliés  aussi,  mais  moins  activement,  dans  toute  la  zone  médullaire* 

Ce  qui  est  particulièrement  remarquable  et  très  net  sur  la  figure  2 
p.  100),  c'est  la  quantité  et  le  volume  des  vaisseaux  sanguins;  ils 
forment,  sur  la  coupe,  comme  de  véritables  lacs,  ovales  ou  tubulés,  sui- 
vant la  façon  dont  les  parois  vasculaires  —  généralement  très  minces  — 
ont  été  sectionnées  :  la  lumière  de  ces  vaisseaux  est  comblée  d'hématies 
emprisonnées  par  points,  dans  des  mailles  de  fibrine,  au  milieu  des- 
quelles on  note  la  présence  d*un  certain  nombre  de  leucocytes. 

A  un  fort  grossissement,  on  s'aperçoit  même  que  le  sang  s'est  extravasé, 
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à  travers  tout  le  corpuscule,  en  dehors  des  vaisseaux  ;  et  par  endroits, 
les  éléments  lyinphoïdes  sont  comme  baignés  dans  un  amas  de  globules 
sanguins. 

Les  corpuscules  de  Hassal,  recherchés  avec  la  plus  grande  attention , 
n'ont  pu  être  retrouvés  :  il  semble  bien,  de-ci  delà,  que  tissu  lamellaire 
et  cellules  s'imbriquent  en  lames  concentriques,  mais  c'est  plus  une 
impression  qu'une  réalité. 

Le  thymus  est  absolument  perdu  au  niveau  de  la  masse  conjonctivo- 
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Fig.  2. 

1.  Tissu  graisseux.  —  3.  Capsule  fibreuse.  —  3.  Flots  lymphoïdes.  —  4.  Veûs- 

seaux.  —  5.  Vaisseaux  de  moindre  calibre. 

adipeuse  déjà  mentionnée  :  il  n'offre  pas  la  coloration  rosée  qu'il  a  ordi- 
nairement a  cet  âge;  il  est  mince,  aplati  et  ses  lobes,  à  peine  esquissés, 
ont  une  consistance  gélatineuse;  son  poids,  très  inférieur  à  la  moyenne, 
est  de  2»^,5;  à  la  section,  il  s'écoule  un  liquide  huileux  et  citrin. 

Débité  en  coupes  et  examiné  au  microscope,  on  note  l'épaisseur  consi- 
dérable du  tissu  fibro-conjonctif  qui  sert  d'enveloppe  à  la  glande  :  ces 
bandes  fibreuses  pénètrent  de  la  périphérie  à  travers  les  amas  lymphoïdes, 
qui  ont  perdu  leur  disposition  alvéolaire  normale;  ils  sont  sectionnés, 
enserrés,  étouffés,  en  voie  de  régression,  et  les  corpuscules  de  Hassal  y 
sont  inutilement  recherchés;  par  contre,  le  tissu  connectif  est  en  plein 
développement:  veines  et  artères  s'y  montrent  nombreuses  et  de  volume 
considérable;  les  cellules  conjonctives  en  activité  sont  colorées  fortement 
par  rhématoxyline.  Le  tissu  conjonctif,  serré  par  endroits,  est  en  général 
assez  lâche  et  délimite  de  longues  fentes,  correspondant  très  probablement 
aux  cavités  qui  contenaient  le  liquide  épais  déjà  signalé. 

En  somme,  ici,  le  thymus  est  un  organe  en  train  de  disparaître,  envahi 
par  un  processus  de  sclérose. 

Les  autres  corps  glandulaires,  en  particulier  ]e  pancréas  et  la  pitui- 
taire  (portion  glandulaire)  ne  présentent  aucune  niodification  :  ils  ne  sont 
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pas  hypertrophiés,  ni  dégénérés,  ni  sclérosés.  La  portion,  nerveuse  de 
Thypophyse  est  absolument  normale. 

LÀ  r€Ue  est  très  congestionnée  ;  sa  texture  est  modifiée  profondément; 
on  note  une  prolifération  nette  du  tissu  conjonctif,  un  développement 
considérable  des  vaisseaux  sanguins  et  la  disparition  d'un  grand  nombre 
de  corpuscules  de  Malpighi.  Les  amas  iymphoïdes  sont  par  endroits 
extrêmement  compacts  :  on  ne  voit  plus  que  des  leucocytes  agglomérés 
sans  présence  de  tissu  de  soutien. 

La  peauj  examinée  au  microscope,  montre  un  épiderme  notablement 
épaissi,  et  cet  épaisaissement  porte  surtout  sur  le  corps  rouqueux  de  Mal- 
pighi ;  mais  c  est  principalement  le  derme  qui  est  hypertrophié  ;  on  note 
une  prolifération  considérable  du  tissu  conjonctif  avec  de  très  nombreux 
amas  cellulaires,  rappelant  des  séries  de  granulations.  Les  poils  sont  éga- 
lement hypertrophiés,  infiltrés  de  cellules  pigmentai res,  et  en  quantité 
beaucoup  plus  grande  qu*à  Tétat  normal  (même  chez  Tadulte).  Les  glandes 
sébacées  et  sudoripares  sont  rares.  La  couche  graisseuse  sous-dermique 
est  également  fort  épaissie. 

La  /aii(/u«  présente  des  modifications  analogues.  Les  préparations  micros- 
copiques indiquent  une  hypertrophie  considérable  de  Tépithélium, 
portant  principalement  sur  la  couche  moyenne.  Les  papilles  participent 
à  ce  processus  :  en  particulier  en  ce  qui  concerne  les  papilles  fongi- 
formes,  on  constate  une  augmentation  de  leur  volume,  et  on  voit  nette- 
ment que  les  couches  épithéliales  qui  les  entourent  sont  très  épaissies. 
Comme  au  niveau  de  la  peau  les  cellules  polyédriques,  fortement  colo- 
rées par  Thématéine,  se  groupent  par  points  sous  forme  de  véritables  gra- 
nulomes. Le  derme,  également  hypertrophié,  comprend  un  grand  nombre 
de  glandes.  Quant  à  la  couche  musculaire,  elle  est  absolument  normale. 
L'hypertrophie  de  la  muqueuse  porte  aussi  bien  sur  les  faces  infé- 
rieure, dorsale  ou  latérales  de  la  langue  ;  il  semble  cependant  qu*au 
niveau  de  Ja  face  dorsale  Tépaississement  est  comparativement  plus 
accentué  qu'au  niveau  de  la  face  inférieure. 

Squelette  et  muselea.  —  Nous  avons  déjà  mentionné  les  déformations 
des  membres  inférieurs  incurvés  en  dedans  en  forme  d*0,  avec  attitude 
des  pieds  en  varus  équin.  L'examen  de  plusieurs  épiphyses  nous  a  montré 
un  retard  évident  de  l'ossification.  Nous  avons  scié,  par  exemple,  Tarti- 
culation  du  genou  gauche  en  son  milieu  et  dans  le  sens  de  la  longueur, 
en  intéressant  dans  notre  section  les  épiphyses  inférieure  du  fémur  et 
supérieure  du  tibia  :  nous  avons  ainsi  constaté  la  persistance  complète  de 
la  rotule  à  Tétat  cartilagineux  ;  quant  à  la  couche  cartilagineuse  de  cha- 
cune des  épiphyses  fémorale  et  tibiale  ci-dessous  indiquées,  elle  était 
considérable,  et  entourait  la  substance  spongieuse  réduite  à  un  simple 
noyau  épiphysaire  de  6  à  7  millimètres  de  diamètre.  Nous  avons  com- 
paré cette  coupe  à  une  coupe  rigoureusement  analogue,  pratiquée  chez 
un  bébé  mort  à  dix-huit  mois  de  bronche -pneumonie;  et  nous  avons  vu 
que,  chez  celui-ci,  la  substance  spongieuse  des  épiphyses  fémorale  et 
tibiale  était  du  double  plus  considérable  que  celle  de  notre  myxœdéma- 
teuse  :  ce  simple  fait  comparatif  est  caractéristique,  car  c'est  Topposé  au 
moins  que  nous  aurions  dû  constater. 

L'examen  microscopique  des  muscles,  en  particulier  du  couturier,  nous 
a  montré  un  tissu  musculaire  absolument  normal. 

Poumons.  —  Noyaux  de  broncho-pneumonie  alternant  avec  portions 
afélectasiées  et  congestionnées  :  les  bases  pulmonaires  sont  principale- 
ment indurées,  dures,  par  places,  à  la  coupe  et  les  morceaux  de  poumon, 
correspondant  aux  noyaux,  vont  au  fond  de  Teau. 
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L*exainen  d'un  de  cas  noyaux  compacts  montre  au  microscope  des 
lésions  de  broncho-pneumonie  classiques  :  les  épîlhéliums  bronchiques 
sont  complètement  tombés,  et  leurs  cellules  granuleuses,  emprisonnées 
dans  un  amas  fîbrineux  avec  des  leucocytes  abondants  obturent  le 
calibre  des  bronchioles;  les  parois  bronchiques  sont  désintégrées;  et  au- 
tour, ce  sont  des  zones  inflammatoires  iiyant  les  caractères  de  la  spléni- 
sation.  Les  signes  de  pneumonie  lobulaire  sont  indiscutables. 

Cœur  et  vaisseaux.  —  Malformation  cardiaque  évidente  :  la  pointe  se 
prolonge  en  formant  un  petit  appendice  de  2  centimètres  de  long  qui  se 
replie  un  peu  sur  lui-même,  en  remontant  légèrement  vers  le  bord  supé- 
rieur gauche  du  cœur;  les  orifices auriculo-ventriculaires  sont  plus  étroits 
qu'à  rétat  normal  ;  les  valvules  tricuspides  et  mitrales  surtout  sont 
épaissies  ;  il  en  est  de  même  des  valvules  sigmoïdes  aortiques  et  pulmo- 
naires; la  crosse  de  Taorte  est  nettement  dilatée. 

Tous  les  vaisseaux,  d'une  manière  générale,  nous  ont  paru  au  toucher 
plus  épais  qu'à  Tétat  normal;  l'examen  microscopique  de  plusieurs  d'entre 
eux,  en  particulier  des  parois  du  sinus  longitudinal  supérieur  nous  a 
montré  effectivement  une  hypertrophie  réelle,  portant  surtout  sur  le  tissu 
fibro-conjonctif. 

Quant  à  Texamen  du  tissu  cardiaque  au  microscope,  il  ne  nous  a  rien 
révélé  de  net  :  tout  au  plus,  en  quelques  points,  avons-nous  noté  un  peu 
de  myocardite  interstitielle. 

L'estomac  et  Vintestin,  tant  au  point  de  vue  macroscopique  que  mi- 
croscopique, n'offrent  rien  de  spécial  à  signaler.  £n  particulier,  le  tissu 
conjonctif  et  les  amas  lymphoïdes  ne  sont  pas  hypertrophiés. 

Le  foie  présente  à  l'examen  microscopique  l'aspect  absolument  typique 
de  la  dégénérescence  graisseuse  :  dislocation  des  travées,  cellules  hépa- 
tiques granuleuses,  infiltrées,  aux  noyaux  mal  colorés  ou  disparus,  aux 
protoplasmas  remplacés  par  des  vésicules  adipeuses. 

Utérus  et  ovaires.  —  Ne  présentent  pas  de  modifications  particulières. 
Pas  d'hypertrophie  appréciable,  même  de  l'ovaire  :  on  délimite  parfaite- 
ment les  couches  ovigène  avec  ovisacs  jeunes,  et  médullaire  avec 
vaisseaux  plexi  formes. 

Les  reins  sont  congestionnés  à  la  coupe.  A  l'examen  microscopique,  on 
note  des  lésions  de  glomérulo-néphrite,  avec  congestion  intense  portant 
principalement  sur  la  portion  corticale.  11  y  a  de  la  tuméfaction  trouble 
des  cellules  :  les  noyaux  sont  mal  colorés,  le  calibre  des  tubes  urinifères 
est  rétréci;  il  y  a  aussi  de  la  prolifération  du  tissu  conjonctif  interstitiel, 
mais  ce  sont  les  lésions  parenchymateuses  qui  dominent. 

Encéphale  et  moelle,  —  Au  point  de  vue  macroscopique,  rien  à  signaler  : 
les  coupes  de  Pitres  d'une  part,  et,  d'autre  part,  le  débit  de  toute  la 
moelle  en  coupes  sériées,  n'ont  permis  de  rien  déceler  d'anormal. 

Les  méninges  simplement  étaient  plus  congestionnées  et  plus  épaisses 
qu'à  l'état  normal. 

Les  cas  de  myxœdème  congénital  ne  sont  pas  extrêmement  fré- 
quents :  il  y  a  toujours  un  certain  intérêt  à  les  faire  connaître. 

Nous  n'avons  pas  cependant,  dans  notre  observation,  à  insister 
beaucoup  sur  les  signes  cliniques  qui  sont  ceux  du  type  classique. 

Il  est  curieux  toutefois  de  remarquer  combien  l'hypothermie,  qui 
est  un  symptôme  commun  dans  le  myxœdème,  a  été  ici  tenace  et 
persistante.  Malgré  l'atteinte  de  deux  infections  successives,  — 
broncho-pneumonie  et  entérite,  —  la  température  n'est  jamais 
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demeurée  longtemps  à  un  haut  degré  :  même  dans  les  périodes  les 
plus  aiguës  on  Ta  vue,  brusquement  et  plus  d'une  Tois,  descendre  à 
35*,  34%5,  34». 

Il  nous  faut  aussi  mentionner  spécialement,  bien  que  ce  soit  à  titre 
•d'épiphénoméne,  la  stomatite  à  colibacilles  présentée  par  notre 
petite  malade  :  cet  exemple  est  des  plus  intéressants,  car  il 
montre  —  pris  pour  ainsi  dire  sur  le  fait  —  le  mode  de  oontage 
discret  de  raiTeclion.  Ici,  évidemment,  la  transmissibilité  a  été 
rendue  des  plus  aisées,  par  suite  de  la  béance  perpétuelle  de  la 
cavité  buccale,  à  travers  laquelle  saillait  continuellement,  presque 
immobile,  le  bout  de  la  langue  hypertrophiée. 

Mais  ce  qui,  dans  notre  observation,  est  particulièrement  digne 
d  attention,  c'est  l'examen  post  mortem. 

Les  autopsies  —  surtout  complètes  —  de  myxœdème  congéni- 
tal sont,  en  effet,  assez  rares  :  on  peut  facilement  compter  le 
nombre  de  celles  qui  ont  été  faites. 

Les  remarques  que  nous  avons  notées  dans  notre  cas  confirment 
€n  grande  partie  celles  qui  ont  déjà  été  signalées.  L'absence  de 
•corps  thyroïde,  les  troubles  trophiques  de  la  peau  et  de  la  muqueuse 
linguale^  l'hypertrophie  générale  des  tissus  adipeux  et  conjonctif, 
l'arrêt  de  développement  du  .  squelette,  les  malformations 
viscérales  rentrent  bien  dans  le  cadre  des  cas  connus  de  ce 
greore. 

Nous  tenons  cependant  à  insister  sur  quelques  points. 

Différents  auteurs  (Hofmeister  et  Stieda,  Slilling),  dans  le  myxœ- 
dème, ont  constaté  une  hypertrophie  de  la  glande  pituitaire, 
<1  autres  ont  noté  la  persistance  du  thymus  (Souques,  Stilling). 
Non  seulement,  dans  notre  cas  de  myxœdème  congénital,  nous 
41 'avons  pas  observé  d'augmentation  de  poids  de  l'hypophyse,  mais 
nous  avons  constaté  la  sclérose  progressive  de  la  glande  thymique. 
de  dernier  point  a  son  importance.  Au  cours  de  recherches 
faites  par  l'un  de  nous  (Cruchet),  et  encore  inédites,  sur  la  patho- 
logie du  thymus  chez  l'enfant,  nous  avons  presque  toujours  observé 
«ne  hypertrophie  de  cet  organe  dans  les  cas  d'infection  aiguë 
terminés  rapidement  par  la  mort,  avant  la  période  atrepsique 
fmale,  rencontrée  si  fréquemment  dans  le  jeune  âge.  Ici,  où  la 
broncho-pneumonie  emporta  notre  malade  en  quelques  jours,  nous 
aurions  dû  trouver  un  thymus  pesant  au  moins  de  5à  7  grammes 
pour  l'âge  de  l'enfant  (1)  :  or  son  poids  atteignait  à  peine  2«^5. 
De  plus,  la  transformation  fibreuse  de  la  glande  thymique,  à  deux 
ans  et  demi,  surtout  d'une  façon  aussi  envahissante,  est  un  fait 
absolument  anormal  :  nous  croyons  pouvoir  le  rapporter,  ici,  à 
l'état  de  malformation  générale  de  l'organisme. 

(I)  Voy.  Crochet,  Consid.  «url'anat.  macroscopiq'ie  d«i  Ihyinus  chez  Tenfant. 
Mev.  mens,  des  malad.  de  l'Enfance^  sept.  1901. 
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Un  autre  point  qui  nous  parait  présenter  un  très  grand  intérêl 
est  le  suivant.  Faut-il  voir  dans  le  corpuscule  lymphoïde,  décrit 
plus  haut  avec  figure,  un  glandule  thymique  ou  bien  tout  simple- 
ment un  petit  ganglion  ;  dire  que  ce  n'est  pas  du  tissu  thymique, 
parce  qu*on  n'y  a  pas  découvert  de  corpuscules  de  Hassal,  ne  nous 
parait  pas  un  argument  très  convaincant  :  chaque  fois  que  le  thy- 
mus est  gravement  attaqué,  les  corpuscules  disparaissent,  et  nous 
avons  ici  même,  de  ce  fait,  un  exejtnple  frappant  ;  dans  les  cas  de 
cancer  ou  de  lymphocythémie  (1)  de  la  glande  thymique,  on  sait 
encore  combien  fréquente  est  Tabsence  complète  ou  presque  com- 
plète de  ces  corpuscules. 

D*autre  part,  il  est  certain  qu'un  ganglion  n'offre  pas  ordinaire 
ment  une  suractivité  vasculaire  aussi  remarquable,  avec  tous  ces 
lacs  et  tous  ces  sinus  pleins  de  sang.  Il  est  bon  toutefois  de  noter 
que  plusieurs  ganglions  de  la  malade,  examinés  ainsi  que  la  rate, 
étaient  très  congestionnés  ;  il  faut  savoir  aussi  que  les  ganglions  en 
voie  de  développement  présentent  précisément  de  véritables  sinus 
caverneux. 

Mais  qu'on  adopte  l'une  ou  l'autre  hypothèse,  l'intérêt  àe  notre 
observation  n'en  persiste  pas  moins  :  et  c'est  ce  qui  nous  a  engagé 
à  la  publier  avec  tous  ces  détails. 

(l)  RocAz,  Lymphocythémie  aiguë  avec  hypertrophie  da  thymus  chez  un 
enfant  de  quatre  ans,  Communie,  au  Congrès  d'obst.,  degyn.  et  de  pédiatrie  d» 
Nantes,  sept.  1901,  publié  in  Rev,  mens,  des  malad.  de  VEnfanet,  mars  190). 
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DES  STÉNOSES  SOUS-GLOTTIQUES 

M.  le  D**  Maurice  BouLAY  a  publié  dans  le  Journal  des  Prati- 
ciens (7  et  14déc.  1901),  une  intéressante  étude  sur  les  rétrécisse-^ 
ments  sous-glotliques  du  larynx  et  leur  traitement. 

La  richesse  du  réseau  lymphatique  sous-glottique,  encore  plus 
serré  ici  que  dans  le  reste  du  larynx,  explique  la  facilité  des 
infections  de  cette  région.  L'épaisseur  et  la  laxité  du  tissu 
conjonctif  sous-muqueux  prédisposent  aux  infiltrations  rapides  et 
persistantes.  En  raison  de  la  sensibilité  exquise  de  la  muqueuse, 
la  moindre  lésion,  inflammatoire  ou  ulcéreuse,  éveille  ou  entretient 
du  spasme  glottique.  La  région  cricoïdienne  est  le  lieu  d'élection 
des  sténoses. 

Étiologie.  —  Les  rétrécissements  congénitaux  sont  excep- 
tionnels. Les  rétrécissements  acquis  sont  aigus  ou  chroniques. 
Les  premiers  dépendent  de  la  diphtérie  ou  de  la  laryngite  aiguë 
^spasmodique  ou  sténosante).  Tandis  que,  dans  la  laryngite  stri- 
duleuse,  les  crises  dyspnéiques,  lorsqu'elles  se  répètent,  sont  sé- 
parées par  des  périodes  de  calme,  dans  la  laryngite  hypoglot- 
tique  sténosante,  il  y  a  un  tirage  continu  entre  les  accès  (œdème 
de  la  sous-muqueuse  ou  abcès  qui  efl'ace  le  calibre  du  larynx  à 
ce  niveau).  On  rencontre  cette  variété  dans  la  rougeole  et  la 
fièvre  typhoïde.  Rarement  le  traumatisme  par  corps  étranger, 
détermine  la  sténose  sous-glottique. 

La  chronicité  s'établit  tantôt  spontanément,  tantôt  par  suite 
d'une  érosion  ou  d'une  ulcération  aboutissant  à  la  sténose  cicatri- 
cielle. Outre  la  laryngite  hypoglottique  chronique  d'emblée,  la 
sténose  peut  résulter  de  la  tuberculose,  de  la  syphilis,  d'une  crico- 
trachéotomie  ou  d'une  crico-thyrotomie. 

Enfln  les  rétrécissements  sous-glotliques  peuvent  succéder  à 
l'intubation  ;  c'est  actuellement  la  classe  la  plus  nombreuse. 

Symptômes  et  diagnostic,  —  Un  enfant  est  tube  pour  le  croup  ; 
on  le  détube  au  bout  de  quelques  jours,  mais  il  est  repris  de 
dyspnée  et  il  faut  le  retuber,  et  ainsi  de  suite.  Il  tolère  d'ailleurs 
mal  le  tube,  le  rejette,  etc.  On  se  décide  alors  à  faire  la  trachéo- 
tomie; soulagement  manifeste.  Mais  l'enfant  ne  peut  se  passer  de 
la  canule.  De  tubard,  il  devient  canulard.  L'enfant  est  d'ailleurs 
aphone  et  on  reconnaît  alors  Fexistence  d'un  obstacle  laryngé.  Le 
miroir  laryngien  montre  que  la  région  sus-glottique  est  saine,  que 
les  cordes  vocales  sont  à  peu  près  normales.  Si  l'on  peut  voir  la 
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région  sous-glottique,  on  constate  deux  bourrelets  qui  sont  presque 
en  contact  et  suppriment  la  lumière  du  conduit,  ou  bien  une  fente 
cicatricielle,  ou  bien  une  membrane  (sténoses  par  infiltration,  par 
cicatrice,  par  membrane). 

Si  Texamen  laryngoscopique  est  impossible,  on  le  remplace  par 
le  cathétérisme  qui  fait  reconnaître  Inexistence  et  le  diamètre  de  la 
sténose,  et  permet  d'éliminer  le  spasme  de  la  glotte,  la  paralysie 
des  dilatateurs  de  la  glotte,  les  bourgeons  charnus  de  la  plaie 
trachéale,  les  polypes  sous-glottiques,  les  corps  étrangers. 

Le  tubage  n'est  d'ailleurs  pas  .la  cause  unique  des  sténoses 
laryngées  à  la  suite  des  laryngites  sulTocantes;  car  elles  existaient 
avant  Tavènement  du  tubage.  D'ailleurs,  M.  Boulayn'avu  que  neuf 
cas  de  sténoses  sous-glottiques  en  sept  ans  dans  les  deux  hôpitaux 
Enfants-Malades  et  Trousseau,  Le  tube  est  responsable  surtout 
des  sténoses  cicatricielles  consécutives  aux  ulcérations  de  décu- 
bitus, particulièrement  quand  il  est  resté  longtemps  en  place. 

D'après  les  examens  qu'il  a  pu  faire  au  cours  de  laryngo-fissures, 
Boulay  admet  :  1*  Rétrécissements  inflammatoires  (limités  à  la 
muqueuse  et  sous-muqueuse,  étendus  au  périchondrc,  au  carti- 
lage); 2*  Rétrécissements  cicatriciels;  3°  Rétrécissements  mixtes. 

Traitement.  —  On  se  trouve  en  présence  d'une  sténose  aiguë  et 
on  veut  prévenir  la  sténose  chronique.  On  devra,  dans  ce  but, 
abréger  la  durée  de  l'intubation,  faire  la  trachéotomie  au  bout  de 
six  à  huit  jours,  si  l'enfant  ne  peut  se  passer  du  tube,  surtout  en 
cas  de  rougeole  ou  de  mauvais  état  général,  préférer  la  trachéo- 
tomie au  tubage  dans  les  cas  d'ulcérations  sous-glottiques,  s'abs- 
tenir de  tubage  et  trachéotomiser  d'emblée  dans  les  cas  d'inGI- 
tration  sous-glottique  intense. 

Le  traitement  de  la  sténose  chronique  est  très  long  et  pénible. 
Si  le  rétrécissement  est  large,  on  fait  un  tubage  de  vingt-quatre  à 
trente-six  heures,  on  détube  et  on  laisse  l'enfant  au  repos  pendant 
deux  ou  trois  heures  ;  puis  on  réintroduit  le  même  tube  ou  un  tube 
plus  gros,  et  ainsi  de  suite.  Puis  on  espace  les  séances  de  tubage; 
il  faut  continuer  cinq,  six,  huit  mois. 

Dans  les  rétrécissements  étroits,  ne  permettant  pas  l'entrée  des 
tubes  mais  seulement  des  cathéters,  on  fait  le  cathétérisme  de 
haut  en  bas  avec  des  tiges  dilatatrices  (procédé  de  Schrœlter), 
l'enfant  étant  trachéotomisé  et  muni  d'une  canule  fenètrée  par  en 
haut  pour  recevoir  le  bout  du  cathéter.  On  passe  des  sondes  de 
plus  en  plus  grosses  jusqu'à  ce  qu'on  })uisse  faire  le  tubage.  Si 
l'on  n'a  pas  réussi  à  cathétériser  le  larynx  par  en  haut,  on  fait 
le  cathétérisme  de  bas  en  haut.  Ce  cathétérisme  rétrograde  doit 
être  fait  avec  des  sondes  molles  et  flexibles.  Si  le  rétrécissement 
est  infranchissable,  on  fait  la  laryngo-flssure  ou  la  résection  du 
cricoïde. 
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Battermilch als  Saftglinganahriing  (Le  bftbeurre  dans  lalimentation  du 
nourrisson),  par  le  D'  B.  Salge  (J*i/ir6.  ^.  Kinderheilk,^  ^902). 

En  1895,  le  médecin  hollandais  de  Jager  attira  raltention  sur  le 
babeurre  dans  ralimentalion  du  nourrisson.  Dans  la  clinique  des  nour- 
rissons de  la  Charilé  à  Berlin  sous  la  direction  d'Heubner,  le  babeure  a 
été  utilisé  depuis  le  printemps  de  1900. 11  s'agissait  d*une  enfant  de  trois 
mois  et  demi  qui  était  dans  un  état  de  pyohémie  grave  avec  des  abcès 
multiples.  L^enfant,  qui  était  considérée  comme  condamnée,  fut  soumise 
à  ce  mode  d'alimentation.  Le  résultat  fut  surprenant,  les  selles  devinrent 
plus  consistantes  et  elles  étaient  normales  au  bout  de  huit  jours.  Le 
poids  augmentait  en  même  temps  que  guérissaient  les  incisions  d  abcès. 
On  put  bientôt  associer  au  babeurre  de  la  soupe  de  Liebig. 

Depuis,  le  babeurre  a  été  donné  à  119  enfants  avec  85  succès.  Le 
babeurre  est  obtenu  avec  la  crème  acide,  dont,  par  la  fabrication  du 
beurre,  la  graisse  est  en  grande  partie  supprimée.  11  contient  2,5  à 
2,7  p.  100  d'albumine,  0,5  à  1  p.  iOO  de  graisse,  3  à  3,5  p.  100  de  sucre. 
11  y  a  surtout  des  microbes  de  fermentation  lactique.  11  faut  qu'il  soit 
frais,  qu*il  n'ait  pas  plus  de  vingt-quatre  heures.  C'est  ce  babeurre  qui 
doit  être  utilisé  et  non  le  dépôt  du  lait  en  été  et  qui  est  vendu  sous  ce 
nom.  On  aurait  ainsi  de  graves  accidents. 

On  prépare  comme  suit  la  nourriture  du  nourrisson  :  par  litre,  on  met 
à  froid  15  grammes  de  farine  de  froment  avec  quelques  cuillerées  à 
bouche  de  babeurre,  on  ajoute  ce  mélange  au  reste  du  babeurre,  on 
additionne  de  60  grammes  de  sucre  et  on  chauffe  lentement  en  agitant 
toujours,  de  sorte  qu'il  faut  de  quinze  à  vingt  minutes  pour  le  premier 
bouillonnement  du  mélange;  on  laisse  monter  encore  deux  fois  et  on 
verse  le  liquide  chaud  dans  un  flacon  stérilisé,  on  ferme  avec  un  capuchon 
de  caoutchouc  et  on  laisse  refroidir.  On  a  soin  de  stériliser  encore  une 
fois. 

La  valeur  nutritive  de  ce  mélange  est  très  grande.  Généralement  il  est 
pris  facilement  par  le  nourrisson.  Des  observations  de  catarrhe  intestinal 
de  gravité  variable  montrent  les  bons  résultats  ainsi  obtenus.  Le  babeurre 
peut  aussi  être  utilisé  dans  l'allaitement  mixte.  Le  prix  modique  est 
encore  un  avantage. 

Diaprés  quatre  observations,  l'auleur  peut  dire  que  les  enfants  nourris 
au  babeurre  et  suivis  quelque  temps  après  ne  présentent  aucune  suite 
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f&cheuse  jmputable  à  ce  mode  d*alimen(alion.  S'il  existait  un  peu  de 
rachilisme  chez  ces  enfants,  il  faut  dire  qu*ii  en  est  ainsi  en  général  chez 
tous  les  enfants  de  cette  classe  et  de  cet  Age. 

Die  Battermilch  ala  Saûglingsnahrang  (Le  babeurre  dans  Talimen- 
tation  du  nourrisson),  par  le  D'  Teixeira  de  Mattos  (Jahrb.  f,  Kinder keilk,, 
iJ02). 

Le  babeurre  a  d'abord  été  employé  en  Hollande.  En  1865,  Ballol 
attira  Tattention  surce  sujet  qui  fut  repris,  il  y  a  six  ans,  par  de  Jager.  La 
manière  dont  Tauteur  conseille  de  le  prescrire  est  la  suivante  :  un  litre 
de  babeurre  est  mêlé  à  une  cuillerée  à  bouche  (10  à  12  grammes)  de 
farine  de  riz,  de  froment  ou  d  autre  farine,  mis  à  un  feu  doux  en  rerouant 
toujours;  on  laisse  monter  trois  fois  après  avoir  ajouté  deux  à  trois  cuil- 
lerées à  soupe  de  sucre  de  canne  ou  de  betteraves.  Les  vases,  les  cuillers, 
ne  doivent  pas  renfermer  de  métaux  solubles  dans  les  acides. 

Un  certain  nombre  d  observations  résumées  montrant  les  avantages  de 
cette  alimentation  dans  les  troubles  digestifs  aigus  et  chroniques.  Il 
n*est  pas  rare  de  voir  des  enfants  même  débiles  augmenter  en  une 
semaine  de  500  à  700  grammes.  Comme  font  remarqué  les  auteurs  qui 
se  sont  déjà  occupés  de  la  question,  il  est  sans  danger  de  laisser  Tenfanl 
en  boire,  ad  libitum,  H  n*y  a  pas  à  craindre  que  Tacide  lactique  contenu 
dans  le  babeurre  produise  à  la  longue  des  troubles  digestifs  aigus  ou 
chroniques,  comme  on  a  vu  les  acides  organiques  en  produire.  C'est  le 
contraire  qui  se  réalise,  car  ces  troubles  s  amendent  rapidement.  Aussi 
peu  fondée  est  la  crainte  que  cette  alimentation  soit  trop  pauvre  eu 
graisse. 

Cette  alimentation  est  indiquée  dans  les  classes  pauvres,  après  des 
essais  infructueux  d'alimentation.  Dans  des  cas  ou  pour  des  raisons 
obscures,  l'allaitement  au  sein  n'est  pas  bien  supporté,  il  y  a  lieu  de 
l'employer. 

L'insuccès  dépend  beaucoup  de  la  qualité  du  babeurre,  surtout  de  ses 
impuretés,  de  ses  falsifications.  Le  bon  babeurre  se  prépare  avec  le  lait 
entier  ou  avec  la  crème.  11  doit  avoir  au  plus  vingt-quatre  heures.  Chez 
Tenfant  nourri  au  babeurre,  il  s'établit  une  lutte  entre  le  bacille  buty- 
rique et  le  bacille  lactique,  ce  dernier  perdant  du  terrain  dans  le  tube 
digestif  à  mesure  que  se  développe  le  bacille  butyrique.  Plus  est  grande 
l'acidité  du  babeurra  et  plus  les  fèces  sont  alcalines,  ce  qui  est  dû  à 
Taffaiblissement  du  bacille  lactique. 

Ueber  Benntznng  Ton  roher  Milch  bel  Atrophie  und  chronischem 
Magen  nnd  Darm  Katarrh  bel  Saûglingen  (Sur  l'emploi  du  lait  cru  dans 
l'athrepsie  et  le  catarrhe  gastro-intestinal  chronique  des  nourrissons),  par 
le  D'  S.  MoNRAD  (Jouira,  f.  Kinderheilk.,  1902). 

Un  certain  nombre  d  auteurs,  tels  que  Escherich,  Budin,  ont  prétendu 
que  la  stérilisation  était  utile  non  seulement  en  ce  qu'elle  tuait  les  bacté- 
ries, mais  aussi  parce  qu'elle  augmenterait  la  valeur  nutritive  du  lait  de 
vache.  La  stérilisation  amènerait  des  moditications  moléculaires  dans  la 
caséine  la  rendant  plus  assimilable  et  plus  digestive.  Ces  assertions  sont 
fondées  sur  les  essais  de  digestion  artificielle  ou  sur  des  expériences  sur 
l'animal.  On  a  attaché  beaucoup  d'importance  à  la  façon  dont  le  lait  cru 
ou  le  lait  bouilli  se  comportait  vis-à-vis  du  labferment.  Si  on  ajoute  du 
labferment  au  lait  cru,  il  se  coagule  en  masses  fermes.  Si  on  en  ajoute 
au  lait  bouilli  ou  stérilisé,  la  caséine  produit  de  petits  grumeaux,  et  se 
coagule  d  une  manière  analogue  au  lait  de  femme.  Mais  pour  avoir  la 
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preuve  certaine  que  la  slérilisalion  accroît  la  valeur  nutrilive  du  lait  il 
faudrait  avoir  des  essais  comparés  chez  reniant  et  on  ne  saurait  en 
pareille  matière  déduire  des  expériences  sur  les  animaux  des  conclusions 
directement  applicables  au  nourrisson.  L'auteur  s'est  proposé  d*éciaii*cir 
celte  question  si  importante  eu  pédiatrie. 

11  rapporte  cinq  observations  avec  courbe  de  poids.  Ces  cinq  observa- 
tions ne  sont  pas  en  faveur  de  Topinion  pour  laquelle  la  stérilisation  aug- 
menterait  la  valeur  nutritive  du  lait.  Au  contraire  elles  montrent  quM 
y  a  des  enfants  qui  ne  peuvent  pas  digéi er  le  lait  bouilli  ou  stérilisé,  et 
qui  commencent  à  se  rétablir  dès  qu'on  les  alimente  avec  du  lait  cru.  Ces 
essais  n'ont  porté  que  sur  un  petit  nombre  de  cas,  mais  dans  tous  ces  cas 
d'athrepsie  laction  fut  favorable.  C'est  du  jour  même  qu'on  a  employé 
le  lait  cru  qu'a  commencé  l'amélioration.  11  n'y  eut  pas  besoin  pour  arri- 
ver à  ces  bons  résultats  d'augmenter  la  quantité  du  lait  donnée.  Le  lait 
cru  semble  donc  pouvoir  guérir  des  enfants  devenus  athrepsiques  avec  le  lait 
bouilli  ou  stérilisé.  On  a  vu  d'ailleurs  des  faits  analogues  chez  le  veau. 

Cette  infériorité  du  lait  stérilisé  tient  à  ce  que  certainement  la  stérili- 
sation détruit  des  principes  chimiques  du  lait,  de  plus  elle  détruit  avec 
les  microbes  pathogènes  des  saprophytes  qui  sont  peut-être  utiles  à  la 
digestion,  microbes  protéolytiques,  microbes  de  la  fermentation  lactique. 

11  n'est  pas  encore  possible  de  préciser  les  indications  du  lait  cru  ;  il  y 
a  là  d'ailleurs  à  tenir  grand  compte  du  facteur  individuel.  Rarement  indiqué 
dans  les  gaslro  entérites  aiguës,  il  l'est  surtout  dans  les  formes  chroniques 
où  un  long  traitement  a  échoué.  11  Test  surtout  quand  dominent  les 
troubles  gastriques.  Une  autre  indication  est  l'athrepsie,  mais  on  ne 
devra  l'employer  qu'après  avoir  essayé  le  lait  bouilli  ou  stérilisé. 

Comment  doit  être  administré  le  lait  cru?  11  faut  se  procurer  du  lait 
provenant  d'une  étable  saine  livré  le  plus  tôt  possible  après  la  traite  «it 
maintenu  dans  l'intervalle  à  une  température  fraîche  (au-dessous  de 
S<*C).  il  vaut  mieux  que  le  lait  ne  vienne  pas  d'une  seule  vache.  On  le 
coupe  tout  de  suite  de  la  quantité  voulue  d'eau  bouillie  froide  et  on  le 
divise  dans  le  nombre  de  flacons  répondant  aux  prises  de  lait  des  vingt- 
quatre  heures.  Les  flacons  sont  bouchés  avec  de  l'ouate  et  gardés  dans  la 
glace.  Au  moment  de  s'en  servir,  le  lait  est  chauffé.  L'extrême  rareté  de 
la  tuberculose  de  provenance  alimentaire  permet  d'écarter  les  craintes 
d'infection  tuberculeuse  qui  sont  moindres  que  celle  d'infection  par 
d'autres  microbes  (colibacilles).  Pour  éviter  ces  derniers  il  faut  que  la 
traite  soit  faite  avec  le  plus  de  soin  possible. 

Die  Ernâliriing  gesimder  and  Kranker  Saûglinge  mit  gelabter  Knhniilch 
(L'alimentation  des  nourrissons  sains  et  malades  avec  le  lait  de  vache 
additionné  de  labferment),  par  le  D'  Leo  Langstein  {Jahrb.  f.  Kinder- 
heilk,,  1902). 

Pour  éviter  la  formation  de  grosses  coagulations  de  la  caséine  du  lait 
de  vache,  von  Dungern  a  conseillé  de  chauffer  le  lait  à  la  température 
du  corps,  d'y  ajouter  du  labferment  pour  le  coaguler,  de  diviser  finement 
ce  coagulum  en  le  secouant,  et  de  donner  ce  lait  ainsi  préparé.  Ce  lait  est 
aussi  rapidement  digéré  que  le  lait  de  femme.  Mais  des  résultats  con- 
traires ont  été  obtenus  par  Biedert,  Escherich  et  von  Walter.  L'auteur  a 
cherché  à  élucider  cette  question. 

il  a  étudié  à  ce  point  de  vue  25  enfants  tous  dans  la  première  année,  et 
qui  étaient  amenés  à  l'hôpital.  Chez  les  nourrissons  atteints  de  gastro-en- 
térite on  nota  une  prompte  régression  des  phénomènes  morbides,  des 
vomissements  d'abord,  de  la  diarrhée  plus  lentement.  11  est  certain  que 
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cette  amélioration  était  due  cd  pariit  à  la  'meilleure  hygiène,  mais  aussi 
au  lait  avec  du  ferment-lab,  car  si  on  r^onnait  du  lait  ordinaire  on  voyait 
revenir  les  symptômes  morbides.  On  peui  ainsi  donner  un  lait  plus  con- 
centré et  même  les  plus  jeunes  nourrissons  supportent  le  lait  non  coupé, 
(îette  alimentation  rend  à  l'enfant  le  somnMiK  Les  maladies  intercur- 
rentes s'en  trouvent  favorablement  influencées. 

Report  of  a  case  of  foreign  body  in  the  trachea  (Relation  d'un  cas  de 
corps  étranger  dans  la  trachée),  par  le  l)''  Walter  W.  Stebbins  [Médical 
Record,  1902). 

En  janvier,  1  auteur  est  appelé  d'urgence  auprès  d'un  bébi  d'un  an  qui 
avait  des  accès  de  sufTocalîon  à  la  suite  de  l'ingestion  d'un  grain  de  blé. 
Les  accès  se  succédaient  a  quinze  ou  vingt  minutes  d'intervalle.  L'aus- 
cultation montrait  que  le  corps  étranger  était  dans  la  trachée.  L*enfant 
est  mis  tête  en  bas,  et  on  lui  donne  plusieurs  coups  entre  les  épaules*  en 
arrière.  La  situation  alors  s'aggrave  et  on  est  obligé  de  faire  la  respira- 
tion artificielle.  On  s'adresse  alors  au  vomitif;  l'effet  est  nuisible.  Alors 
la  trachéotomie  est  pratiquée,  une  heure  et  demie  après  l'arrivée  du 
médecin,  qui  avait  ainsi  perdu  un  temps  précieux,  dont  il  fait  l'aveu 
d'ailleurs  pour  rédificalion  de  ses  confrères.  A  peine  la  trachée  esl-elle 
ouverte,  et  les  lèvres  de  la  plaie  écartées,  que  le  grain  de  blé  est  chassé 
dans  un  effort  de  toux.  Guérison. 

En  pareil  cas,  il  faut  d'emblée  trachéotomiser  l'enfant,  car  la  position 
renversée  comme  la  secousse  du  vomitif  ne  fait  que  redoubler  les  spasmes 
en  amenant  le  corps  étranger  trachéal  au  contact  de  la  glotte. 

Les  enfants  alcooliques,  canses  et  effets  de  l'alcoolisme  pendant  la 
première  jeunesse,  par  le  D''  A.  Rodiet  (Aevue  philanthropique,  10  sep- 
tembre et  10  octobre  1902). 

11  faut  distinguer  trois  espèces:  i^  ivresse^  empoisonnement,  état  d'in- 
toxication dû  à  l'ingestion  d'une  substance  ébriante;  2^  dipsomanie^ 
entraînement  par  accès  à  boire  des  liquides  alcooliques  avec  intervalles 
de  sobriété  ;  3<>  alcoolisme,  ensemble  des  accidents  causés  par  l'abus  des 
boissons  alcooliques. 

Vhéj'édilé  est  une  cause  importante,  et  non  seulement  l'hérédité  alcoo- 
lique, mais  tout  ce  qui  contribue  à  faire  naître  un  dégénéré.  Est-ce 
l'alcoolisme  chronique  des  parents  ou  la  conception  en  état  d'ivresse  qu'il 
faut  incriminer  ? 

L'hérédité  n'est  pas  fatale  ;  beaucoup  d'enfants  y  échappent.  De  plus, 
elle  n'est  pas  toujours  similaire,  l'alcoolique  engendrant,  outre  des 
alcooliques  et  dipsomanes,  des  dégénérés  de  diverses  catégories  (hys- 
térie^ épilepsie,  folie,  chorée,  surdi-mutité,  idiotie,  etc.). 

Les  préjugés  et  coutumes  favorisent  l'alcoolisme  infantile  ;  on  croit  for- 
tilier  les  enfants  en  leur  donnant  du  vin,  du  cidre,  de  la  bière,  du  whisky  ; 
rinfluence  du  milieu  et  de  la  profession  est  déplorable;  l'exemple  vient 
souvent  de  la  famille. 

L'alcoolisme  est  rare  chez  les  enfants  avant  dix  ans,  il  est  plus  fréquent 
entre  dix  et  quinze  ans,  quinze  et  dix-huit  ans. 

Les  spectacles  de  la  rue  pervertissent  l'enfant,  l'atelier  est  pour  lui 
néfaste.  On  emploie  souvent,  chez  les  marchands  de  vin,  des  enfants  de 
douze  et  quinze  ans;  la  tentation  pour  eux  est  incessante,  bien  peu 
échappent  à  l'alcoolisme. 
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Un  caso  di  péritonite  tnbercolare  simalante  una  cirrosi  atrofica  del 
iegato  d*origine  palustre  (Péritonite  tuberculeuse,  simuianl  une  cirrhose 
airophique  du  foie  d'origine  palustre),  par  le  D'  G.  A.  Pétrone  {La  Pedia- 
(rûi,  juillet  i902). 

Garçon  de  douze  ans,  reçu  à  la  clinique  de  Naples,  le  28  juillet  1901.. 
Elevé  jusqu'à  treize  mois  dans  un  asile  d^enfants  trouvés,  puis  placé  chez, 
des  paysans.  Marche  à  quinze  mois.  Quelques  troubles  digestifs. 

A  neuf  ans,  scarlatine.  En  novembre  1898,  lièvre  palustre  tierce  pen- 
dant quatre  mois,  malgré  la  quinine.  Alternatives  de  diarrhée  et  consti- 
pation, faiblesse  persistante,  ventre  pesant  et  douloureux,  augmenté  de 
volume.  II  y  a  deux  mois,  il  est  forcé  d'entrer  à  Thôpital.  On  reconnaît 
une  ascite  et  on  pense  à  la  cirrhose  du  foie.  Ponction  suivie  de  reproduc- 
tion rapide  du  liquide.  Une  deuxième  ponction  sans  résultat  déilnitif. 

Au  moment  de  l'entrée,  on  trouve  un  état  général  assez  bon,  avec  gros 
ventre  fluctuant  et  constipation  opiniâtre.  Pas  de  fièvre.  Indolence  à  la 
palpation.  Circulation  collatérale.  La  rate  parait  grosse.  On  admet  une 
cirrhose  palustre.  Mais  cette  affection  est  rare;  d'autre  part  la  rate  n'était 
pas  énorme  et  l'état  général  se  maintenait  assez  bon.  L'examen  des 
urines  plaidait  également  contre  la  cirrhose  :  1200a  i  400  grammes^  den- 
sité i  014,  couleur  jaune,  limpidité,  réaction  acide,  16  grammes  durée,, 
pas  d'albumine  ni  pigments  biliaires. 

Le  4  août,  paracentèse  (5  litres).  Le  liquide,  jaune  citrin,  était  un  peu 
trouble,  densité  1  017,  albumine  25  centigrammes  par  litre.  Laissé  dans 
le  tube  à  essai,  pendant  vingt-quatre  heures,  le  liquide  donnait  un  dépôt 
avec  réseau  fibrineux  en  toile  d'araignée.  Cela  indiquait  la  tuberculose, 
d  autant  plus  que  le  microscope  montra  des  lymphocytes. 

On  fait  des  injections  intramusculaires  de  solution  iodo-iodurée  (i  à 
2  centimètres  cubes  et  demi,  par  jour,  pendant  vingt  jours)  sans  succès. 
Une  injection  de  tuberculine  donne  une  réaction  positive. 

Le  D''  D*EvA?(T  fait  la  laparotomie,  trouve  des  nodules  tuberculeux  sur 
le  péritoine  épaissi,  sur  la  rate,  sur  le  foie  à  sa  partie  inférieure,  au 
niveau  du  hile  (compression  probable  de  la  veine  porte).  Amélioration. 
Reproduction  du  liquide,  formation  d^une  fistule. 

Le  16  avril  1902,  l'enfant  rentre  à  la  clinique  n'ayant  plus  d'ascite, 
mais  assez  de  débilité.  On  fait  douze  injections  de  2  à  4  centigrammes  de- 
cacodylate  de  fer.  Guérison. 

Dangers  de  la  soralimentation  carnée  chez  les  enfants  de  souche 
arthritique,  par  le  D''  Ch.  Leroux  (Bulletin  médical^  3  mai  1902). 

Observation  L  —  Garçon  de  quinze  ans,  pris  en  mai  1897  d'entéro- 
colite  muco-membraneuse,  à  la  suite  de  constipation  opiniâtre,  d'urines 
troubles  et  acides,  de  poussées  d'acné.  11  y  avait  azoturie,  uricémie,  etc. 
Famille  arthritique.  Une  sœur,  âgée  de  douze  ans,  prise  des  mêmes  acci- 
dents en  1899.  Abus  de  viandes,  peu  ou  pas  de  légumes.  Chaque  écart  de 
régime  provoquait  une  poussée  nouvelle  de  colite. 

Obitervation  IL  —  Garçon  de  huit  ans,  neuro-arthritique  maigre,  ahus^ 
de  la  viande;  six  attaques  d'entéro-colite  de  cinq  à  sept  ans,  urticaire, 
prurigo;  urines  très  acides,  deux  saisons  à  Châtel-Guyoti.  En  1900,  appen- 
dicite aiguë  opérée  à  froid. 

Observation  UL  —  Fille  de  douze  ans,  grande,  forte,  de  souche  arthri- 
tique; dyspepsie  avec  ballonnement,  constipation,  gros  foie,  urines  fon- 
cées et  sédimenteuses.  Enfant  nerveuse,  irritable.  Gros  appétit,  abus  de 
viande.  Densité  élevée  des  urines  (t  031),  avec  acidité  exagérée,  azoturie 
(36  grammes),  uricémie  (60  centigrammes),  albuminurie  légère,  cristaux 
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d'oxalate  de  chaux.  On  prescrit  eau  de  Vîchy,  antiseptiques  intestinaux, 
régime  surtout  végétarien;  amélioration  rapide. 

Observation  IV.  —  Fille  de  neuf  ans,  dyspeptique,  avec  urines  contenant 
un  peu  d*albumine  et  de  glycose;  souche  arthritique,  abus  de  la  viande. 
Elle  a  eu  des  crises  d*uricémie.  On  prescrit  le  régime  lacté,  les  lavages 
de  rintestin,  des  frictions  et  massages,  etc.  Guérison. 

Ces  faits  sont  bien  connus.  (Voy.  Uricémie  et  arthritisme  chez  les  enfants, 
par  le  D"^  Comby,  Arch,  de  méd.  des  Enfants^  1901-1902,  janvier). 

L*appendicite  et  ses  causes,  par  le  D**  Lannelo!«gde(  Académie  des  sciences, 
30  juin  1902). 

L*appendicite  n'est  pas  une  maladie  nouvelle,  et  M.  Lannelongue  en  a 
retrouvé  un  exemple  sur  une  momie  de  la  XI*"  dynastie,  remontant  donc 
à  cinq  mille  ans.  Seulement  autrefois,  on  parlait  de  péritonite,  on  igno- 
rait le  rôle  de  Tappendice. 

A  rhôpital  Trousseau,  de  1885  à  1889,  avant  ravènement  de  lappen- 
dicite,  il  y  a  eu  470  cas  de  péritonites  aiguës.  De  1895  à  1899,  Tappendicite 
a  remplacé  la  péritonite  et  figure  avec  un  chiffre  presque  identique 
(443  cas).  Dans  cette  dernière  période  quinquennale,  la  statistique 
n'accuse  plus  que  166  péritonites,  dont  bon  nombre  sans  doute  sont 
d'origine  appendiculaire.  Donc,  on  peut  dire,  non  seulement  que  l'appen- 
dicite n'est  pas  une  maladie  nouvelle,  mais  encore  qu'elle  n'est  pas  plus 
fréquente  aujourd'hui  qu'autrefois. 

Les  maladies  infectieuses  peuvent  jouer  un  rôle  (grippe,  rougeole, 
typhoïde),  mais  il  ne  faut  pas  l'exagérer.  L'appendicite  est  une  entérite 
microbienne. 

L'appendicite  n'a  d'existence  chirurgicalement  que  lorsqu'elle  s'accom- 
pagne de  péritonite,  soit  adhésive  et  enkystante,  soit  suppurée  et 
envahissante.  On  trouve  plusieurs  microbes  associés. 

D'après  MetchnikoiT  (12  mai  1901),  les  vers  intestinaux  joueraient  un 
grand  rôle. 

M.  Guillot,  préparateur  de  M.  Lannelongue,  a  examiné  les  selles  de 
128  enfants,  dont  21  atteints  d'appendicite.  Dans  ces  21  derniers  cas,  il  y 
a  eu  6  fois  des  œufs  de  vers  (3  fois  tricocéphales,  1  fois  tricocéphales  et 
ascarides,  1  fois  oxyures  et  ascarides,  1  fois  oxyures  seuls). 

Sur  les  107  autres  cas,  39  fois  il  y  avait  des  vers  (7  oxyures,  24  asca- 
rides, 23  tricocéphales).  Donc,  sur  le  total  de  128  enfants,  il  y  a  eu  45  fois 
des  œufs  d'helminthes  (35  p.  100). 

Chez  les  appendiculaires,  la  proportion  s'est  abaissée  à  28  p.  100 

Trois  cas  de  fièTre  ganglionnaire,  par  les  D"  Grattery  et  Mérigot  de 
Treicnt  {Journal  des  praticiens  y  5  juillet  1902). 

Prem/er  cas.— Garçon  de  six  ans  et  demi,  pris  d'accès  de  fièvre  pendant 
trois  ou  quatre  heures  tous  les  jours;  on  donne  de  la  quinine  sans  succès. 
Au  bout  de  quinze  jours,  nouvel  accès  de  fièvre  avec  ganglions  cervicaux 
douloureux.  Les  accès  de  fièvre  continuent  (39°,  40<>,5  dans  l'aisselle).  Ils 
surviennent  brusquement  dans  la  journée,  parfois  à  deux  reprises,  et 
durent  deux  à  trois  heures.  C'était  une  infection  à  porte  d'entrée  amyg- 
dalienne,  une  fièvre  ganglionnaire. 

Deuxième  cas,  —  Fille  de  neuf  ans,  prise  d'angine  avec  points 
blancs,  en  juillet  1901  {iO°).  Après  quelques  jours,  l'angine  s'atténue, 
mais  de  gros  ganglions  cervicaux  apparaissent.  Des  accès  de  fièvre 
intermittents  quotidiens  se  montrent,  ils  ont  persisté  pendant  trois 
semaines; 
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Troisième  cas,  —  Fille  de  cinq  ans,  prise  d'amygdalile  le  15  août  1901, 
après  sa  mère  et  sa  gouvernante.  Le  20  août,  ganglions  angulo-maxillaires, 
la  fièvre  s'est  rallumée,  raideur  du  cou  causée  par  la  douleur.  Accès 
de  Gèvre  à  intervalles  irréguliers  avec  poussées  ganglionnaires.  Guérison. 

Ces  trois  cas  ont  des  traits  communs  :  amygdalite  aiguë,  poussées  gan- 
glionnaires avec  accès  irr«^gulièrement  intermittents  de  fièvre,  durée 
trois  semaines,  guérison  complète. 

Las  méningites  tabercalenses  carables,  par  le  D**  R.  Sépet  (Médecine 
moderne,  9  juillet  1902). 

Il  existerait,  à  côté  de  la  méningite  tuberculeuse  généralisée,  une  tuber- 
culose locale  des  méninges  susceptible  de  guérison. 

Garçon  de  six  ans  et  demi  ;  mère  devenue  tuberculeuse  en  allaitant  son 
enfant.  Gastro-entérite  à  six  mois  causée  par  Tallaiteraent  artificiel  ;  rou- 
geole à  trois  ans,  puis  stigmates  de  rachitisme  ;  angine  à  quatre  ans 
traitée  par  le  sérum. 

Un  jour,  céphalalgie  et  vomissement,  puis  tristesse,  anorexie,  fièvre  le 
soir;  après  huit  joura  de  cet  état,  Tenfant  prend  le  lit. 

Le  2  mars,  Tauteur  le  trouve  en  chien  de  fusil,  dans  un  état  demi- 
comateux,  avec  douleurs  de  tète.  Pas  de  raideur  du  cou.  Pupilles  inégales, 
raie  méningitique,  pas  de  signe  de  Kernig,  ventre  en  bateau,  constipation 
opiniâtre.  Pouls  lent,  régulier  (60;.  Respiration  30.  II  y  a  un  peu  de 
fièvre  (38,<*3).  On  prescrit  le  calomel  à  doses  fractionnées  et  la  glace  sur  là 
tète.  Le  5,  excitation,  délire,  hallucinations,  39<>.  On  prescrit  des  bains  à 
38^  toutes  les  trois  heures.  Lie  7,  légère  attaque  épi  leptiforme.  Le8,  ponction 
lombaire,  lymphocytes  dans  le  liquide.  Le  H,  aggravation,  coma,  respi- 
ration irrégulière,  phénomènes  vaso-moteurs.  Le  15,  détente,  améliora* 
lion,  qui  s*afQrme  les  jours  suivants.  Réaction  agglutinante  par  le  bacille 
de  Koch  avec  le  sang  du  doigt.  Le  28,  Tenfant  est  guéri. 

Dans  un  second  cas,  il  s*agit  d*une  famille  tuberculeuse  (père  mort 
phtisique,  une  sœur  de  quatre  ans  morte  de  méningite).  En  juin  1895,  la 
fillette,  &gée  de  six  ans,  présente  tous  les  symptômes  de  la  méningite 
tuberculeuse.  Prodromes  pendant  trois  semaines  (céphalée,  constipation, 
anorexie^  ;  puis  céphalées  vives,  cris,  vomissements,  attitude  en  chien 
de  fusil,  convulsions  avec  paralysies  oculaires,  etc.  Cependant  guérison. 
Mais  en  août  1896,  plus  d*un  an  après  cette  première  atteinte,  récidive 
avec  mort  au  bout  de  six  semaines. 

(k>ntribato  allô  stadio  dell'organoterapia  neiranemia  splenica  infan- 
tile (Contribution  à  Tétude  de  Torganothérapie  dans  Tanémie  splénique 
infantile),  par  le  D'  P.  d'OatA^Di  (La  Pediairia,  juillet  1902). 

Enfant  de  onze  mois,  entré  à  la  clinique  de  Bologne  le  24  mars  1901, 
nourri  au  sein  par  sa  mère,  mais  avec  alimentation  supplénrientaire  du 
troisième  au  sixième  mois.  Vers  quatre  mois,  pâleur  progressive,  accès  de 
Jièvre,  toux  grasse,  apathie,  gros  ventre.  Le  sujet  e^t  délicat,  maigre, 
la  peau  flasque,  les  muqueuses  sont  décolorées;  signes  de  rachitisme, 
petits  ganglions  partout,  une  seule  dent,  quelques  râles  dans  la  poitrine. 
Ventre  volumineux,  raie  énorme,  foie  gros.  Poids  6900  grammes,  tem- 
pérature 36°,7,  pouls  120,  respiialion  44.  Examen  du  sang:  hémoglobine 
35,  hématies  2  500000,  leucocytes  28560  (i  p.  87);  on  tiouve  34  p.  100 
de  leucocytes  mononucléaires,  12,5  p.  100  de  polynucléaires,  37,2  p.  100 
de  polymorphes,  i5'p.  100  de  lymphoc)les,  2,2  p.  100  d'éosinopliiles.  Les 
cellules  rouges  à  noyau  existent  (1,1  p.  100). 

L'enfant  reste  à  la  clinique  pendant  cinq  mois  ;  on  lui  donne  de  la  rate 
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de  veau.  On  prend  26  grammes  de  celle  raie  fraiche,  on  Ja  iHlure,  on  la 
passe  à  travers  un  linge  fin,  et  on  administre  le  suc  ainsi  recueilli  en  le 
sucrant  un  peu  (2  à  3  doses  par  jour).  On  donne  en  même  tennps  de  la 
pepsine  avec  acide  chlorhydrique,  du  bicarbonate  de  soude,  de  la  magné- 
sie, etc.  Ou  ajoute  au  lait  maternel  un  peu  de  lait  stérilisé.  De  temps  en 
temps,  i*cnfant  avait  des  accès  de  fièvre  (39<»). 

La  rate  alla  en  diminuant  peu  à  peu  ainsi  que  le  foie.  L'examen  du 
'  sang  a  montré  une  amélioration  évidente  :  Hémoglobine  50,  hématies 
4960  000,  leucocytes  14400.  L*enfant  sortit  de  la  clinique  en  très  bonne 
voie  de  guérison. 

A  case  of  diabètes  mellitasin  a  childfoar  years  old  (Diabète  sucré  chez 
un  enfant  de  quatre  ans),  par  le  D'  H.  Stërn  {Arch.  of  f'ed.,  juin  1902). 

Fille  de  quatre  et  demi,  observée  le  7  mars  1902.  Elle  n*a  jamais  été 
forte.  Diphtérie  à  deux  ans.  En  décembre  1901,  sa  sœur  a  la  diphtérie. 
I£lie  était  pâle  et  faible  à  ce  moment,  on  lui  fait  une  injection  préventive. 
Quelques  heures  après,  ictère  qui  dure  quelques  semaines.  Apathie  per- 
sistante. Appétit  et  soif  insatiables,  cependant  émaciation  progressive. 
Mictions  fréquentes  surtout  la  nuit;  la  quantité  totale  d'urine  en  vingt- 
quatre  heures  s'élève  à  quatre  litres. 

Pendant  ou  un  peu  après  Tictère,  le  diagnostic  de  diabète  est  fait  et  on 
prescrit  divers  remèdes,  sans  une  diète  bien  sévère. 

Poids  12''8^,500,  pâleur  et  maigreur,  extrémités  minces,  muscles  flas- 
ques, ventre  dur,  ganglions  inguinaux  gros,  foie  hypertrophié. 

Urine:  quantité;  en  vingt-quatre  heures:  3250  centimètres  cubes; 
couleur  gris  verdàtre,  réaction  acide,  densité  1030,  sucre  91.  grammes, 
aoétone  présent.  Sang:  2800000  hématies,  12000 leucocytes.  Salive  acide 
et  un  peu  sucrée. 

Traitement.  —  Régime  strict,  antipyrine,  pyrophosphate  de  soude.  Amé- 
lioration rapide,  diminution  de  la  glycosurie,  en  même  temps  la  quantité 
d'urine  tombe  à  1200  centimètres  cubes  en  vingt-quatre  heures,  et  Tacé- 
tone  disparaît.  L'enfant  augmente  de  poids  (15  kilogrammes  le  5  mai, 
gain  :  2^^,500  en  deux  mois). 

De  1889  à  1899,  il  est  mort  de  diabète,  à  New- York,  treize  enfants  de 
moins  de  cinq  ans:  quatre  au-dessous  d'un  an,  un  à  un  an,  deux  à  deux 
ans,  deux  à  trois  ans,  quatre  à  quatre  ans.  La  durée  est  courte,  et  la 
plupart  des  enfants  meurent  dans  l'année  qui  a  vu  naître  leur  maladie. 
La  guérison  est  possible.  Sur  les  treize  enfants  de  moins  de  cinq  ans 
morts  diabétiques  à  New-York,  il  y  avait  trois  filles  seulement.  Sur  onze 
diabétiques  de  cinq  à  dix  ans,  il  y  avait  huit  llUes  et  trois  garçons.  Le 
début  est  généralement  subit  chez  les  enfants;  le  diabète  peut  succéder 
à  la  grippe,  à  la  rougeole,  à  la  scarlatine,  à  la  diphtérie,  à  la  fièvre 
typhoïde,  à  la  méningite,  à  la  gastro-entérite,  etc. 

Sopra  an  case  di  paralisi  pseudo-balbare  per  lesione  cérébrale  anila- 
terale  in  un  bambino  di  5  anni  (Paralysie  pseudo-bulbaire  par  lésion 
cérébrale  unilatérale  chez  un  enfant  de  cinq  ans),  par  le  D^^  L.  GoNCkTri 
{Il  PoUclinico,  1902). 

Garçon  decinqans  reçuàla  diphtérie  le  16  mai  1901,  avec  fièvre  et  mal 
de  gorge  depuis  deux  jours.  Fausses  membranes  dans  la  gorge  avec  gan- 
glions au  cou.  Température  axillaire38*»,2,  pouls  78,  On  injecte 20  000  uni- 
tés de  sérum  Pasteur  et  on  fait  l'examen  bactériologique  qui  montre 
des  bacilles  de  Lôffler.  Guérison  en  cinq  jours.  Le  24  mai,  dix  jours  après 
le  début,  quatre  jours  après  la  guérison,  vomissement,  puis  mutisme. 
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paral^ie  du  membre  supérieur  gauche.  Le  D'  Spolverini  trouve  une 
hémiplégiegaucbe  avec  paralysie  faciale  complète.  Déglutition  impossible. 
Respiration  de  Cheyne-Stokes. 

Le  lendemain,  déglutition  possible,  la  paralysie  adiminué  ;lesoir,  aggra- 
vation, assoupissement,  déviation  des  yeux  en  haut  et  à.  gauche,  mort 
trente-deux  heures  après  le  début. 

Autopsie.  —  Embolie  dans  le  tronc  de  la  sylvienne  droite  avec  caillot 
d'un  centimèlre  de  long  non  adhérent  aux  parois;  hémisphère  droit  un 
peu  mou  et  anémié.  Pas  d*autre  altération  appréciable,  aucune  au  niveau 
du  bulbe.  Myocardite  aiguë,  thrombus  dans  loreillette  gauche,  néphrite 
parenchymateuse  aiguë. 

Snlle  aiioiii  patogene  deizooparassiti  intestinalipiùcomimi  aU'infan- 
âa  6  snlle  lorocaoBe  determinanti  (Sur  les  actions  pathogènes  des  para* 
sites  intestinaux  les  plus  communs  à  Tenfance  et  sur  leurs  causes  déter- 
minantes), par  le  D^  P.  Galvaoo  [liass.  Int.  delta  Med,  mod.,  juin  1902). 

Ce  travail  est  une  intéressante  contribution  de  pathologie  générale  qui 
nous  permet  d*embrasser  dans  une  vue  d'ensemble  la  parasitologie 
intestinale  de  Tenfance.  H  traite  surtout  des  oxyures,  ascarides,  anchylos- 
lomes  et  ténias  (nana,  solinm,  saginata). 

i«  Action  mécanique,  >-  Occlusion  intestinale,  lésions  épithéliales, 
hémorragies,  perforations  intestinales  ;  migrations  dans  les  organes  et 
tissus  du  corps  (conduits  biliaires,  estomac,  trachée,  larynx,  voies  lacry- 
males, appendice,  vulve,  vagin  et  trompe,  tissu  cellulaire  sous-cutané  ; 
véhicules  des  microbes  pathogènes). 

2*  Action  biochimique,  —  Pyrétique  (fièvre  vermineuse),  phlogistique 
(entérite,  vulvo- vaginite,  dermite), néoplastique  (adhérences péritonéales, 
abcès  vermineux),  toxique  et  hémolytique. 

^  Action neuropalhogène,  —  Coliques  (ascarides),  spasmes  et  stranguries 
convulsives,  contractures  et  trismus,  paralysies  et  parésies  transitoires. 
Et  Tauteur  cite  des  exemples  à  I  appui  de  ces  différentes  actions  patho- 
gènes avec  indications  bibliographiques.  L'auteur  reconnaît  d'ailleurs 
que  ces  actions  diverses  peuvent  s'associer  et  se  mêler,  évoluer  simul- 
tanémenl  ou  successivement,  etc. 

Parmi  les  causes  occasionnelles  de  ces  accidents  et  manifestations  de 
Thelminthiase,  il  faut  citer  la  frayeur.  Tusage  de  substances  aromatiques 
et  acides  (ail,  citrons,  oranges,  etc.),  Talimentation  insuflisante,  les 
maladies  infectieuses  (typhoïde,  entérite),  la  chaleur,  etc. 

Qoiste  hidàtico  del  carebro  en  an  nino  (Kyste  hydatique  du  cerveau 
chez  un  enfant),  par  le  D'  L.Morqi;io  (liev,  mèd,  del  Uruguay,  mai  1902). 

—  Garçon  de  huit  ans  entré  à  l'hôpital  le  5  août  1901.  Il  y  a  trois  mois 
que  la  tète  augmente  de  volume.  Sa  circonférence  actuelle  est  de  60cen- 
limètres.  Sur  le  côté  gauche,  au  niveau  de  la  suture  fronto-pariétale,  on 
sent  une  place  dépressible  de  2  centimètres  de  longueur.  Au  niveau  de 
la  fontanelle  antérieure,  même  disjonction  osseuse. Face  sans  expression, 
yeux  un  peu  saillants,  pupilles  dilatées,  vision  diminuée. 

Décubitus  en  chien  de  fusil  avec  contracture,  tout  le  corps  est  rigide. 
Réflexe  rotulien  exagéré  à  gauche.  Cris  et  gémissements,  tremblement 
épileptoïde  surtout  marqué  à  gauche.  L'enfant  ne  parle  pas  volontiers 
sans  être  sourd  ;  il  prolonge  et  sépare  les  syllabes  comme  dans  la  sclérose 
en  plaques.  Somnolence  continuelle  interrompue  par  des  cris.  Pas  de 
vomissements, tendance  à  la  constipation, dysphagie,  bouche  entr'ou verte 
avec  salivation  (paralysie  labio-glosso-pharyngéc).    Pouls  HO,  20  respi- 
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rations,  37<',5.  L'examen  de  l'œil  montre  une  atrophie  papillaire  double 
par  névrite,  avec  prédominance  à  droite. 

On  reconnaît  une  tumeur  cérébrale,  mais  comment  déterminer  son 
siège  et  sa  nature  ? 

Il  y  a  dix  mois,  Tenfant  aurait  eu  de  la  fièvre,  des  douleurs  de  tète,  des 
vomissements  et  convulsions  ;  puis  difficulté  de  la  marche,  phénomènes 
parétiques.  £n  juin  dernierrechute  (fièvre,  céphalée,  vomissements,  para- 
lysie). 

L'enfant  vit  à  la  campagne  entouré  de  chiens. 

On  pense  à  une  lésion  de  l'hémisphère  gauche,  au  niveau  de  la  suture 
de  Rolando,  la  maladie  ayant  débuté  par  une  hémiplégie  droite  ;  on 
admet  l'existence  probable  d'un  kyste. 

L  enfant  mourut  le  20  octobre,  quatorze  jours  après  son  entrée  à 
l'hôpital. 

Autopsie  douze  heures  après  la  mort.  Cerveau  volumineux  ;  à 
gauche,  on  voit  une  poche  qui,  ouverte,  laisse  échapper  un  liquide  cris- 
tallin. C'est  un  énorme  kyste  des  dimensions  d'un  œuf  d'autruche  pou- 
vant contenir  500  grammes  de  liquide  transparent,  sans  vésicules,  logé 
dans  l'hémisphère  gauche,  et  présentant  trois  culs- de-sac,  recouvert  par 
une^membrane  unique.  Les  deux  culs-de-sac  antérieurs,  plus  petits,  occu- 
paient le  lobe  frontal  ;  le  troisième  était  logé  dans  le  lobe  pariétal 
et  temporal,  etc.  Il  avait  fait  issue  au  niveau  des  circonvolutions 
rolandiques  qui  étaient  détruites.  Œdème  cérébral  généralisé,  hydrocé- 
phalie ventriculaire.  Craniotabes  avec  amincissement  extrême  au  niveau 
des  parties  dont  le  ramollissement  avait  été  constaté  pendant  la  vie. 

Pielonefritis  por  fiebra  tifoidaa  an  an  nino  (Pyélonéphrite  par  fièvre 
typhoïde  chez  un  enfant),  par  le  D^  L.  Morquio  (Rev.  méd,  del  Uruguay ^ 
mai  1902). 

Le  13  avril  1901,  entre  à  l'hôpital  un  enfant  de  neuf  ans  qui,  depuis 
dix  jours,  souffre  du  ventre,  de  la  tète,  avec  fièvre  et  épistaxis  ;  il  garde  le 
lit  depuis  cinq  jours.  Adynamic,  langue  saburrale,  fuliginosités,  ventre 
tendu,  douleur  dans  la  fosse  iliaque  droite,  taches  rosées,  dyspnée  (45), 
toux  légère,  40»,  pouls  135,  rate  grosse,  subdélire,  tré mutation  des  mains, 
légère  raideur  de  la  nuque,  signe  de  Kernig.  L'enfant  urine  au  lit,  pupilles 
dilatées,  constipation. 

Donc  fièvre  typhoïde  avec  phénomènes  méningés,  séro-réaction  posi- 
tive ;  fqrme  très  grave.  Une  broncho-pneumonie  à  foyers  multiples  se 
développa.  Le  12  mai,  un  mois  après  le  début,  amélioration,  quoique  la 
fièvre  persiste,  desquamation. 

Le  23  mai,  mictions  difticiles  et  peu  abondantes,  albuminurie  avec 
quelques  globules  rouges,  pas  dt^  fièvre.  Diète  lactée.  L'enfant  ne  parle 
pas  et  pousse  des  cris  inarticulés.  Il  pleure  pour  uriner  et  émet  un 
liquide  épais,  avec  mucosités  et  sédiments.  Le  dépôt  est  presque  totale- 
ment purulent.  Régions  rénales  .douloureuses.  Potion  au  benzoale  de 
soude. 

L'urine  recueillie  aseptiquement  dans  la  vessie  montre  la  présence  du 
bacille  d'Eberth.  L'élat  général  (somnolence,  prostration,  cris)  persiste 
une  dizaine  de  jours.  Les  urines  restent  rares  et  purulentes,  puis  féli mi- 
nation  du  pus  prend  un  caractère  intermittent.  Jusqu'à  la  fin  de  juin, 
lenfant  reste  faible,  amaigri,  sa  pyélonéphrite  continuée  se  traduire  par 
des  urines  anormales.  Au  commencement  de  juillet,  Télat  s'améliore,  le 
poids  du  corps  augmente,  et  l'enfant  sort  de  l'hôpital  le  27  juillet,  ayant 
gagné  4  kilogrammes  en  un  mois. 
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Artrîtis  agoda  pamlenta  en  un  nino  de  16  meses  (Arthrite  aiguë  puru- 
lente chez  un  enfant  de  seize  mois),  par  le  D^  J.  Martire?(é  {Rev,  méd.  del 
Uruguay,  mai  1902). 

(tarçon  de  seize  mois,  tombé  il  y  a  un  mois  d'un  fauteuil  de  bébé,  la 
jambe  gauche  ayant  été  prise  entre  le  sol  et  un  des  bords  du  fauteuil.  Le 
neuvième  joiir,  39»,  douleur  au  genou  gauche  qui  est  enflé,  jambe  immo- 
bili:^ée;  dans  la  marche,  le  pied  gauche  n'appuie  pas  sur  le  sol.  Un 
médecin  consulté  parle  d'entorse  et  prescrit  des  massages.  La  fièvre  et  la 
douleur  continuent,  le  gonflement  du  genou  augmente;  insomnie, 
mauvais  étal  général. 

La  jambe  gauche  est  en  légère  flexion,  le  genou  globuleux,  le  cuU 
de-sac  sus-rolulien  saillant,  la  rotule  occupe  le  fond  d'une  dépression, 
le  ligament  rotulien  étant  encadré  par  deux  soulèvements  latéraux.  (Cha- 
leur à  la  palpation.  .11  y  a  un  point  très  douloureux  à  la  partie  interne  du 
plateau  tibial.  Fluctuation,  choc  rotulien  ;  mouvements  limités  et  très 
douloureux.  Une  ponction  exploratrice  donne  du  séro-pus. 

Le  lendemain,  arthrotomie,  deux  incisions  sont  faites  le  long  du  tendon 
tricipltal  et  delà  rotule;  il  s'échappe  un  liquide  purulent  dans  lequel  on 
a  trouvé  des  staphylocoques  dorés.  Un  stylet  introduit  par  la  plaie  vers  le 
plateau  tibial  donne  une  sensation  âpre  et  produit  un  bruit  sourd. 
Drainage,  gaze  iodoformée,  ouate,  immobilisation  dans  la  rectitude.  Au 
bout  de  quelques  jours,  lavage  de  l'articulation  avec  l'eau  oxygénée 
à  10  volumes.  La  fièvre  tombe,  et  la  guérison  est  rapide. 

Purpura  hemorragica  de  origan  tifico,  valor  de  la  sero-reaccion  (Pur- 
pura hémorragique  d'origine  typhique,  valeur  de  la  séro-réaction), 
par  le  D'  L.  Morquio  (Wcv.  méJ.  del  Uruguay,  juin  1902). 

Garçon  de  treize  ans,  entré  à  l'hôpital  le  26  septembre  4901.  A  eu  de  la 
fièvre,  de  la  céphalalgie,  de  l'anorexie  et  de  la  diarrhée.  Ily  a  trois  jours, 
gencives  saignantes,  faiblesse,  prostration,  persistance  de  la  fièvre  et  de 
la  céphalalgie.  Épistaxis.  Température  36°,  pouls  120,  respiration  24. 
hypcreslhésie.  Éruption  péléchiale  généralisée,  gencives  tuméfiées  et 
ecchymotiques,  ecchymoses  linguales  et  palatines.  Haleine  fétide.  Le 
lendemain  39*',5,  pouls  128,  26  respirations. 

Hémothorax  à  gauche.  Souffle  anémique  à  la  base  du  cœur  et  au  cou. 
Hématurie.  On  fait  une  injection  de  300  j^rammes  de  sérum. 

Le  28  septembre,  les  hémorragies  continuent,  mehcna,  vomissements 
alimentaires  avec  sang. 

On  injecte  5  centigrammes  de  citrate  de  fer  ammoniacal  et  10  centi- 
f^rammes  de  chlorhydrate  de  quinine. 

Le  29,  la  fièvre  est  tombée,  les  hémorragies  continuent. 

Le  30,  amélioration,  moins  d'hémorragies. 

La  séro-réaction  donne  un  résultat  positif  (fièvre  typhoïde). 

On  apprend  alors  que  l'enfant  avait  eu,  avant  d'entrer  à  l'hôpital, 
quinze  jours  de  fièvre  ;  la  mère  et  les  frères  avaient  eu  les  mômes 
symptômes,  etc. 

Les  hémorragies  se  répètent.  On  injecte  du  cacodylate. 

Sort  guéri  le  27  octobre. 

Donc  purpura  hémorragique  suite  de  fièvre  typhoïde. 

Pnrpara  fttlminans  foUowing  Scarlet  lever  (Purpura  foudroyant  suite 
de  scarlatine),  par  le  D'  Hubert   E.  J.    Biss  (The  Lancet,  2  août  1902). 

Un  garçon  de  trois  ans  et  demi  est  reçu  à  l'hôpital  le  16  mai  1902, 
comme  atteint  de  diphtérie  et  injecté  aussitôt,  Le  tronc  et  les  membres 
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étaient  couverts  d'un  éry thème  pointillé;  la  gorge  était  rouge  et  gonflée, 
les  amygdales  étaient  recouvertes  d'une  exsudation  légère.  La  culture 
donna  des  streptocoques.  L'enfant  eut  40  degrés  de  fièvre  jusqu'au  21  nriai 
où  elle  tomba  à  37°.  Cependant  le  soir  nouvelle  ascension  (39*>),  et  le 
lendemain  poussée  d'urticaire  sur  le  tronc  (six  jours  après  l'injection 
de  sérum).  Puis  double  otite,  diarrhée  verte,  desquamation. 

Le  25,  on  remarque  des  pétéchies  sur  les  genoux,  les  coudes,  les  che- 
villes. Le  29,  amélioration.  Le  4  juin,  nombreux  points  hémorragiques  sur 
le  tronc.  Le  lendemain  matin,  le  tronc  et  les  membres  sont  couverts  de 
purpura. Gencives  saignantes. Vomissement  sanglant,  melœna, mort  le  soir. 

Autopsie. — Taches  hémorragiques  sur  le  péricarde,  les  plèvres,  l'en- 
docarde, la  muqueuse  stomacale  et  intestinale.  Reins  augmentés  de 
volume  et  adipeux,  caillots  sanguins  dans  les  calices. 

Contribnzione  allô  studio  délie  alterazioni  istologiche  délia  milsa  nelle 
anémia  splenica  infectiva  de!  bambini  (Contribution  à  l'étude  des  altéra- 
tions histologiques  de  la  rate  dans  l'anémie  splénique  infectieuse  des 
enfants),  par  le  D"  Fa.  Cima  (La  Pediatria,  oct.  1902). 

1"  Enfant  de  vingt  mois;  la  mère  aurait  été  anémique  avant  de  se 
marier.  Allaitement  imparfait,  troubles  digestifs,  pâleur,  maigreur, 
grosse  rate. 

La  rate  descend  à  4  centimètres  au-dessous  de  l'ombilic;  le  foie  dépasse 
de  2  centimètres  le  rebord  costal.  Traces  de  rachitisme.  Poids  S'^SjlOO. 

L'examen  du  sang  donne  2  670  000  hématies,  8  à  10000  leucocytes, 
hémoglobine  55.  Tendance  à  la  constipation,  fièvre  (31^).  Le  poids  baisse 
à  1^«,S^^  en  douze  jours.  Mort  malgré  la  quinine,  le  fer.  l'arsenic. 

Autopsie  :  La  rate  a  huit  fois  son  volume  normal,  elle  est  dure,  le  foie 
moins  gros.  L'examen  histologique  de  la  rate  montre  un  épaississement 
notable  de  la  capsule  et  des  trabécules  ;  le  réseau  de  la  pulpe  splénique 
est  notablement  épaissi  et  l'emporte  sur  les  éléments  lymphotdes,  par  la 
grosseur  de  ses  mailles.  Los  follicules  de  Malpighi  sont  scléreux  avec 
hypertrophie  de  leur  réseau,  désagrégation  de  leurs  éléments  lympha- 
tiques ;  l'artère  centrale  des  follicules  a  des  parois  épaisses  et  sa  lumière 
en  est  réduite.  Parmi  les  éléments  de  la  pulpe,  on  observe  de  grosses 
cellules  à  noyaux,  etc. 

2°  Enfant  de  vingt-deux  mois,  bien  portant  jusqu'à  quatorze  mois;  à  ce 
moment  gastro-entérite  à  répétition,  pâleur,  anémie;  puis  fièvre  inter- 
mittente, taches  de  purpura,  hémorragie  gingivale.  On  constate  que  la 
rate  dépasse  de  beaucoup  les  fausses  côtes  ;  foie  un  peu  gros. 

Examen  du  sang:  Hémoglobine  45,  hématies  1185000,  leucocytes 
12  à  15  000.  Dyspnée  intense  avec  râles  de  bronchite.  Noma,  mort. 

Autopsie  :  Anémie  générale,  la  rate  a  un  volume  sextuple  de  l'état 
normal,  sa  dureté  est  accrue;  broncho-pneumonie.  A  l'examen  histolo- 
gique, les  follicules  sont  gros,  infiltrés  de  petites  cellules  et  entourés  de 
zones  connectives  hypertrophiées. 

Dans  le  premier  cas,  il  y  avait  prédominance  de  l'hypertrophie  et 
hyperplasie  conjonctive  avec  sclérose  des  follicules;  dans  le  second,  il  y 
a  bien  épaississement  du  tissu  conjonctif,  mais  avec  prédominance  du 
gonflement  des  follicules  de  Malpighi  par  infiltration  entre  des  éléments 
lymphatiques. 

Morbo   di  Barlow,   scorbato  infantile  (Maladie  de  Barlow,  scorbut 
infantile),  par  le  D'  K.  Jcmma  {La  Pediatria,  }\i\n  1902). 
Garçon  de  onze  mois,  né  à  terme,  pëàant  3<'(r,400,  allaité  par  sa  mère 
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pendant  trois  mois  et  bien  portant  jusqu'alors.  Depuis  trois  mois,  lait 
humanisé  (un  litre,  puis  un  litre  et  demi).  L'enfant  augmente  régulière- 
ment; premières  dents  à  sept  mois.  La  mère  était  heui^use  de  ce  résultat 
qui  fut  bon  jusqu  a  neuf  mois.  A  ce  moment,  pâleur,  gémissements, 
faiblesse.  Quand  on  essayait  de  mettre  Tenfant  sur  ses  pieds,  il  criait.  Il 
y  a  quelques  semaines  sont  apparues  quelques  taches  rouges  au  niveau 
des  membres.  L'anémie  et  la  faiblesse  font  des  progrès.  On  note  alors  un 
gonûement  de  Textrémité  inférieure  du  fémur  gauche  et  du  poignet  droit, 
sueurs  profuses,  constipation  opiniâtre.  Puis  la  bouche  se  met  à  saigner 
beaucoup. 

Le  lait  humanisé  étant  continué,  aucune  médication  ne  réussit. 

L'examen  du  sang  montre  3  800000  hématies,  14  900  leucocytes, 
hémoglobine  45. 

L*auteur  reconnaît  le  scorbut  et  prescrit  aussitôt  le  lait  frais  bouilli,  le 
jus  d*orange.  la  purée  de  pommes  de  terre.  En  deux  semaines,  Tenfant 
est  transformé,  le  gonflement  des  os  diminue,  le  saignement  des  gencives 
cesse;  guérison  complète  en  six  semaines. 

Planrite  pomlanta  in  bambino  di  masi  dae  (Pleurésie  purulente  chez 
un  enfant  de  deux  mois),  par  le  D'  Fr.  Cima  (La  Pediatria,  sept.  1902). 

Garçon  de  deux  mois  et  demi,  nourri  au  sein  maternel,  malade  depuis 
une  vingtaine  de  jours. 

Le  23  janvier  1902,  on  note  la  pâleur,  la  matité  au  côté  droit  du  thorax 
avec  silence  respiratoire.  On  reconnaît  une  pleurésie.  La  ponction  explti- 
ratrice  dans  le  septième  espace  intercostal  donne  du  pus.  Les  jours  sui- 
vants, vomiques  en  faible  quantité.  Le  26  janvier,  nouvelle  ponction, 
sans  succès.  Puis,  résonnance  tympanique.  Pas  de  fièvre.  Le  14  février 
aucune  différence  de  respiration  entre  les  deux  côtés;  la  guérison  complète 
est  assurée  par  un  examen  ultérieur. 

Les  cultures  du  pus  ont  donné  des  staphylocoques.  Pas  de  bacilles  de 
Koch. 

Cette  pleurésie  purulente,  qui  a  guéri  si  facilement,  était-elle  une 
pleurésie  inierlobaire?  Cela  est  possible,  d'autant  plus  que  le  bébé  a  eu 
des  vomiques. 

Quoi  qu'il  en  soit,  les  pleurésies  purulentes  à  staphylocoques  sont  rares, 
surtout  à  cet  âge,  et  on  pouvait  s'attendre  plutôt  à  trouver  des  pneumo* 
coques. 

Conciirrant  scarlet  feTer  and  maaales  in  childran  (Gontemporanéité  de 
la  scarlatine  et  de  la  rougeole  chez  les  enfants),  parle  D'  Ernest  Dent 
(brit.med.  Jour,,  15  novembre  1902). 

Le  8  février,  l'auteur  est  appelé  à  voir  une  fille,  de  dix  ans  atteinte 
de  scarlatine  et  l'envoie  à  l'hôpital  des  contagieux.  Elle  en  sort  six 
semaines  après.  On  avait  désinfecté  les  habits,  locaux,  etc.  Six  autres 
enfants  (garçon  de  seize  ans,  fille  de  treize  ans,  garçon  de  huit  ans,  fille 
de  sept  ans,  fille  de  cinq  ans,  fille  de  dix-huit  mois)  furent  éloignés  de 
l'école  pendant  quatorze  jours,  et  y  rentrèrent  ensuite. 

La  petite  fille  de  cinq  ans  tombe  malade  le  i*^  avril  ;  le  3,  le  médecin 
fui  trouve  un  mal  de  gorge,  du  malaise,  de  l'engorgement  ganglionnaire, 
avec  une  légère  éruption  qui  fit  penser  à  la  scarlatine  et  qui  fut  éphémère  ; 
le  6  avril,  éruption  nette  de  rougeole.  Le  garçon  âgé  de  huit  mois  est  pris 
à  son  tour  et  offre  une  éruption  qui  rappelle  à  la  fois  la  scarlatine  et  la 
rougeoie  sans  être  typique  d'aucune  de  ces  maladies.  Desquamation 
abondante  et  large  qui  fait  admettre  la  scarlatine.  On  envoie  les  deux 
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malades  à  rhôpilal  et  on  désinfecte  de  nouveau  la  maison.  Quatre  jours 
plus  tard,  les  filles  de  treize  et  sept  ans  et  le  dernier  enfant  sont  prises  de 
rougeole.  Finalement  Tatné  de  la  famille  resta  seul  indemne. 

Ces  cas  montrent  combien  le  diagnostic  est  difficile  quand  les  éruptions 
ne  sont  pas  typiques.  Elles  ne  furent  pas  typiques  ici  parce  qu*il  y  eut 
mélange  des  deux  maladies,  scarlatine  et  rougeole. 

A  case  of  gênerai  pneamonic  infection  in  a  child  of  seventeen  monibs 

(Un  cas  d'infection  pneumonique  générale  chez  un  enfant  de  dix- 
sept  mois),  par  le  D'  Harold  Spitta  [Brit.  meiL  Jour.,  15  novembre  1902). 

Après  avoir  passé  en  revue  les  complications  de  la  pneumonie  (péricar- 
dlte,  pleurésie,  arthrite,  méningite,  otite  moyenne,  endocardite,  péritonite» 
parotidite),  Fauteur  relate  le  fait  suivant. 

Un  enfant  faible  et  anémique,  âgé  de  dix-sept  mois,  est  admis  à 
Saint'George's  Hospital,  le  12  mars  1902  avec  une  température  de  40«,  delà 
toux,  de  la  dyspnée. 

On  trouve  une  pneumonie  de  la  base  droite.  Douleur  au  coude  gauche. 
Le  lendemain,  on  pense  a  un  empyème  de  la  base  droite  et  on  aspire 
quelques  gouttes  de  pus  à  pneumocoques.  Deux  jours  plus  tard,  l'articu- 
lation du  coude  parait  réellement  enflammée  (gonflement,  douleur  au 
moindre  mouvement).  Le  18  mars,  elle  est  très  tendue,  fluctuante;  on 
fait  une  ponction  exploratrice  qui  donne  des  pneumocoques. 

Le  2i  mars,  on  fait  une  ponction  aspiralrice  de  la  plèvre  et  on  retire 
une  assez  grande  quantité  de  pus  épais;  le  3t,  pleurotomie  avec 
drainage. 

Le  18  avril,  M.  Allingham  fit  une  résection  costale.  Le  20,  le  D'  Ewart 
fait  retirer  un  peu  de  sang  de  la  veine  médiane  basilique  pour  faire  des 
cultures  ;  le  pneumocoque  fut  ainsi  reconnu  dans  le  sang  ;  inoculation 
positive  à  la  souris. 

Du  24  avril  au  28  mai  (date  de  la  mort),  vomissements  fréquents  avec 
rétraction  de  la  tète.  La  ponction  lombaire  révéla  la  présence  du  pneumo- 
coque dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

A  Vautopsie,  on  trouve  dans  les  poumons  des  foyers  d'induration  con- 
tenant le  pneumocoque.  Il  y  avait  une  péricardite  plastique,  sans  endo- 
cardite. Rien  dans  l'oreille  moyenne. 

Ce  cas  est  un  bel  exemple  de  la  multiplicité  des  localisations  que  peut 
présenter  Tinfection  pneumococcique  chez  le  jeune  enfant. 


THESES  ET  BROCHURES 

Contribution  à  rétnde  du  lait  maternisé,  par  le  D**  Laurent  Six  (Thèse 
de  Paris,  20  mars  1902,  46  pages). 

L'auteur  étudie  Temploi  du  lait  de  Gartner  chez  les  nourrissons  et 
chez  les  adultes,  soit  comme  aliment,  soit  comme  agent  thérapeutique. 
Chez  lenfant,  quand  le  lait  stérili^sé  ordinaire  n'est  pas  supporté,  on  peut 
prescrire  le  lait  maternisé.  D'après  les  observations  recueillies  à  l'hôpital 
Saint-Joseph,  dans  le  service  du  Di^ Tison,  les  adultes  malades  digéreraient 
mieux  ce  lait  que  le  lait  ordinaire  (4  observations). 

Les  documents  inédits  apportés  par  Fauteur  sont  peu  nombreux  et  peu 
probants.  D'autre  part,  les  faits  contraires  à  l'emploi  du  lait  maternisé 
sont  passés  sous  silence.  11  n'est  donc  pas  possible  de  se  faire  une  opinion 
ferme  à  la  lecture  de  cette  thèse. 
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Des  néphrites  aigndi  bénignes  dites  primitives  chez  l'enfant,  par  le 
D^  J.  Pallegoix  (Thèse  de  Paris,  24  avril  1902,  70  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  le  D'  Comby,  contient  20  observations  qui 
prouvent  Texistence,  chez  Tenfant,  d'une  forme  de  néphrite  aiguë  curable 
survenant  primitivement,  sans  relation  quelconque  avec  une  maladie 
spécifique  telle  que:  scarlatine,  diphtérie,  oreillons,  etc.  Le  plus  souvent 
il  s*agit  d'une  infection  banale  à  porte  d'entrée  rhino-pbaryngée.  Peu  dé 
temps  avant  l'explosion  rénale  (hématurie,  albuminurie,  œdème,  etc.). 
Tenfant  s*est  plaint  de  mal  de  gorge.  On  a  constaté,  quand  elle  n'a  pas 
passé  inaperçue  à  cause  de  sa  fugacité,  une  amygdalite  légère,  sans 
exsudât,  sans  enduit  spécial.  11  y  a  eu  plus  ou  moins  de  fièvre,  un  malaise 
général  peu  ou  pas  accusé,  et  Ton  n'y  pensait  déjà  plus  quand  la  néphrite 
s'annonce  par  les  symptômes  classiques  qu'il  est  inutile  de  rappeler.  La 
famille  est  très  effrayée  ;  le  médecin,  non  prévenu,  partage  ses  alarmes  ; 
on  croit  à  un  mal  de  Rright  et  on  redoute  les  pires  éventualités. 

Cependant  il  suffit  de  condamner  le  malade  au  repos  absolu,  au  régime 
lacté,  de  le  purger  une  ou  plusieurs  fois,  de  faire  de  la  révulsion  sur  les 
reins,  pour  amener  la  disparition  rapide  de  l'albuminurie  et  de  tous  les 
phénomènes  inquiétants. 

On  objectera  que  la  guérison  apparente  n'est  peut-être  que  temporaire. 
Mais  un  certain  nombre  de  malades  ont  pu  être  suivis  pendant  plusieurs 
années,  la  rechute  ne  s'est  jamais  produite,  l'albuminurie  n'a  pas  reparu 
et  la  santé  générale  est  restée  parfaite.  Que  veut-on  de  plus?  Nous  atten- 
dons qu'on  nous  cite  des  exemples  de  récidive,  et  nous  sommes  autorisés 
à  proclamer,  jusqu'à  plus  ample  informé,  la  bénignité  absolue  de  cette 
variété  de  néphrite. 

Certes  l'évolution  pourrait  être  toute  différente  et  l'issue  plus  fâcheuse 
si  le  diagnostic  n'était  pas  fait  de  bonne  heure  et  si  le  traitement  conve- 
nable n'était  pas  opposé  aux  progrès  du  mal. 

Le  traitement  comprend,  comme  nous  l'avons  déjà  dit,  le  régime  lacté, 
le  repos  au  lit,  les  purgatifs  drastiques,  les  lavements  froids,  la  révulsion 
à  la  région  lombaire  par  les  ventouses  scarifiées;  on  peut  employer  enfin 
comme  adjuvant  l'acide  gallique  à  la  dose  de  10  à  20  centigrammes  par 
jour.  La  thèse  de  M.  Pallegoix,  très  documentée,  très  sobrement  et 
clairement  exposée,  entraîne  la  conviction  et  mérite  des  éloges. 

First  report  of  the  New  York  state  Hospital  for  the  care  of  crippled  and 
deformad  childreniPremier  compte  rendu  de  l'hôpital  de  t'Ëtat  de  New- 
York  pour  le  traitement  des  enfants  impotents  et  déformés),  par  le 
ly  Newton  M.  Schaffer  (Brochure  de  2*  pages,  Albany,  1902). 

Il  n'y  a  que  peu  d'années  que  ce  petit  hôpital  a  été  fondé  dans  un  des 
faubourgs  de  New- York,  à  Tarrytown.  11  est  exclusivement  réservé  aux 
enfants  indigents  atteints  de  déformations  curables  (mal  de  Pott,  tumeurs 
blanches,  pied  bot,  paralysie  infantile,  etc.). 

L*année  dernière,  24  enfants  ont  été  soignés  dans  ce  petit  hôpital  : 
13  coxalgies,  5  maux  de  Pott»  une  tumeur  blanche  du  genou,  3  paralysies 
infantiles,  un  pied  bot,  une  déformation  rachitique  de  la  colonne  verté- 
brale. Les  résultats  ont  été  excellents.  On  reçoit  les  enfants  âgés  de  quatre 
à  seize  ans. 

Le  service  est  assuré  par  un  chirurgien  en  chef  (D''  Newton  M.  Schaffer), 
et  deux  assistants  chirurgiens  (D"  Henry  Fritzhugh,  ïlenry  Scott). 

Cette  œuvre,  éminemment  philanthropique,  n'en  est  qu'à  ses  débuts, 
elle  ne  tardera  pas  à  se  développer  au  bénéfice  de  la  classe  pauvre  pour 
laquelle  elle  a  été  fondée. 
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Les  idées  actaelles  sur  le  traitement  du  choléra  infantile,  par  le 
D""  P.  MiR  [Tkèse  de  Patis,  30  janvier  1902,  112  pages). 

Cette  thèse,  faite  avec  des  matériaux  recueillis  dans  le  service  de 
M.  Grancher,  contient  9  observations.  Elle  a  pour  but  de  mettre  en 
relief  la  valeur  de  Thygiène  thérapeutique  dans  le  choléra  infantile.  La 
diète  hydrique,  la  balnéalion  et  les  injections  de  sérum  artiOciel  consti- 
tuent le  trépied  thérapeutique  applicable  systématiquement  et  simulta- 
nément à  tous  les  cas.  Parmi  les  médicaments  chimiques,  le  calomel 
est  utile  à  la  période  aiguë,  quand  il  est  prescrit  à  petites  doses.  Le  lavage 
de  Testomac  ne  convient  qu'au  début,  surtout  en  Tabsence  de  collapsus. 
Les  lavages  de  l'intestin  sont  indiqués  dans  les  cas  où  les  fermentations 
intestinales  sont  très  accusées.  Ces  traitements  donnent  de  bons  résul- 
tats à  rhôpital,  mais  bien  meilleurs  dans  la  clientèle  civile  ou  Ton  a 
moins  à  compter  avec  Tencombremenl  et  la  contagion. 

Étude  clinique  de  la  myocardite  typholdiqae  chez  reniant,  par  le 
D""  Ch.  Caumet  (Thèse  de  Paris,  16  janvier  1902,  100  pages). 

Celte  thèse,  inspirée  par  M.  Jeanselme,  contient  24  observations.  La 
myocardite  typholdique  est  assez  rare  chez  l'enfant,  quand  on  veut  bien 
la  distinguer  des  altérations  ou  troubles  fonctionnels  des  nerfs  et  gan- 
glions cardiaques.  C'est  dans  le  second  septénaire  que  le  cœur  est  atteint. 
On  constate  :  du  côté  du  cœur,  l'afTaiblissement  du  choc  à  la  pointe, 
l'augmentation  de  la  matité,  l'assourdissement  du  premier  bruit,  le 
dédoublement  d'un  bruit,  lapparition  d'un  souffle  systolique  mitral, 
l'arythmie,  l'embryocardie  ;  du  côté  du  pouls, la  petitesse,la  rapidité,  les 
irrégularités.  Le  signe  le  plus  grave  est  la  disparition  du  premier  bruit. 
La  terminaison  par  syncope  subite,  ou  par  collapsus  progressif,  est  à 
redouter.  Malgré  le  collapsus,  la  guérison  est  possible. 

Malgré  la  myocardite,  l'auteur  conseille  de  continuer  les  bains  froids, 
en  les  faisant  précéder  d'une  injection  de  strychnine.  Si  l'enfant  a  une 
syncope  lorsqu'on  le  plonge  dans  l'eau,  ou  si  son  cœur  devient  instable, 
on  remplace  les  bains  par  les  enveloppements,  les  lotions,  les  toniques 
cardiaques. 

Traitement  prophylactique  des  ophtalmies  poralantes  des  noaveaa- 
nés,  par  le  D''  F.  Thomin  (Tfièse  de  Paris,  27  novembre  1901,  72  pages). 

Elève  de  M.  Pinard,  l'auteur  a  pu  étudier  l'action  de  Vaniodol,  nouvel 
antiseptique  employé  à  la  clinique  Baudelocque. 

Sur  20  nouveau-nés  examinés  au  point  de  vue  bactériologique,  l'auteur 
a  trouvé  le  gonocoque  seul  1 1  fois,  le  gonocoque  associé  au  strepto- 
coque ou  staphylocoque  3  fois  (total  14),  le  streptocoque  seul  2  fois,  le 
staphylocoque  1  fois,  le  bacille  de  Weeks  2  fois,  des  microcoques  1  fois 
(total  6  fois).  La  contagion  se  produit  au  passage  de  la  tète  dans  le 
vagin.  Mais  elle  peut  aussi  se  produire  au  dehors. 

Il  faut  faire  l'asepsie  des  voies  génitales  (injections  vaginales  et  toi- 
lettes vulvaires),  nettoyer  les  yeux  des  enfants  dès  la  naissance. 

On  prépare  un  litre  d'eau  additionné  de  O^^^SO  de  bi-iodure  de  mer- 
cure et  1  gramme  d'iodure  de  potassium,  on  l'étend  d'un  litre  d'eau 
bouillante  et  on  a  une  solution  de  bi-iodure  à  1  p.  4000  qui  sert  à  faire 
des  lavages  vulvaires.  Pendant  le  dernier  mois  de  la  grossesse,  on  fera 
des  injections  vaginales  deux  fois  par  jour  avec  le  bi-iodure. 

Un  nouvel  antiseptique,  l'antodo/,  livré  en  solution  à  i  p.  100  et  employé 
à  i  p.  4000,  n'est  pas  toxique  et  sert  à  laver  les  yeux  de  tous  les  nouveau- 
nés;  écartant  les  paupières  avec  deux  doigts,  on  laisse  tomber  sur  la 
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cornée  quelques  gouttes  de  Ja  solution  d*aniodol  dont  un  tampon  d*ouate 
est  imprégné.  Sur9i0  enfants  ainsi  traités,  7  ont  présenté  de  l'ophtalmie 
dont  5  dans  les  cinq  premiers  jours,  et  2  après  le  premier  jour;  ces 
ophtalmies  ont  d'ailleurs  été  bénignes,  5  ayant  cédé  aux  grands  lavages 
daniodol. 

Contribution  à  l'étude  de  la  pathogénie  des  kystes  séreux  congé- 
nitaux da  cou,  par  le  D'  Â.  Savelli  (Thèse  deParis.l  mai  1902,  62  pages). 

Cette  thèse,  ornée  de  4  fîgures  dans  le  texte,  contient  9  observations. 
Elle  a  été  inspirée  par  le  D**  V.  Veau.  D'après  ce  dernier  et  d'après  l'au- 
teur, les  kystes  congénitaux  du  cou  seraient  des  lymphangiomes.  La 
théorie  pathogénique  des  organes  à  vésicules  closes  (liuschka,  Arnold), 
et  la  théorie  sanguine  qui  en  fait  le  résultat  de  la  transformation  d'un 
angiome  (Broca,  Cru veil hier)  doivent  être  abandonnées.  Les  kystes  séreux 
congénitaux  du  cou  seraient  dus  à  un  arrêt  de  développement  du  système 
lymphatique  de  la  région  cervicale.  Celte  hypothèse  s'appuie  sur  des 
coupes  d'embryon  de  différents  &ges  (V.  Veau)  et  sur  les  notions  courantes 
de  développement  du  système  lymphatique  (Kanvier).  Elle  explique 
toutes  les  particularités  anatomiques  des  kystes  séreux  congénitaux  du 
cou. 

Sur  la  Taleur  de  la  réduction  par  le  procédé  non  sanglant  dans  les 
luxations  congénitales  de  la  hanche,  par  le  D^"  A.  Petit  (Thèse  de  Paris, 
21  mai  1902,  44  pages). 

L  auteur  étudie  en  détail  trois  observations  de  luxation  congénitale  de 
la  hanche  réduite  par  les  manœuvres  et  appareils  préconisés  par  Lorenz, 
Brun;  etc.  11  déclare  que  la  réduction  des  luxations  congénitales  d^  la 
hanche  par  le  procédé  non  sanglant  Lorenz-Brun,  est  une  véritable 
réduction  et  non  une  transposition. 

L  examen  d'une  pièce  anatomique  a  montré  que  la  tète  rentrait  le  plus 
facilement  par  la  partie  postéro-inférieure  du  cotyle.  La  réduction  doit 
donc  se  faire  par  Âexion,  abduction  et  rotation  externe.  Pour  éviter  la 
reluxation,  on  immobilisera  dans  l'abduction  avec  rotation  externe. 

La  médecine  infantile  chas  les  Grecs  et  les  Romains,  par  le  D'  Ch. 
Seguim  (Thèse  de  Paris,  22  mai  1902,  48  pages). 

Hippocrate,  dans  ses  écrits,  a  émis  de  nombreux  aphorismes  de  méde- 
cine infantile  ;  ces  aphorismes  ne  sont  d'ailleurs  pas  tous  excellents,  il 
s'en  faut.  Quelques-uns  sont  à  retenir,  ils  contiennent  en  germe  la  des- 
cription de  maladies  bien  connues  :  l'otite  aiguë,  la  méningite,  le  mal 
sous- occipital,  les  adénites  scrofule- tuberculeuses,  la  diphtérie,  etc. 

Celse  parle  des  accès  épileptiformes,  des  diarrhées,  des  vers  intestinaux. 
11  préconise  la  décoction  de  racines  de  grenadier  contre  ces  parasites.  H 
combat  la  diarrhée  par  la  diète  liquide.  On  peut  glaner  çà  et  là  d'excel- 
lents conseils. 

Plutarque  vante lallaitement  maternel.  Soranus  (d'Ephèse)  préconise 
aussi  Tallaitement  maternel,  et,  à  son  défaut,  l'allaitement  par  une  nour- 
fice.  Il  indique  le  printemps  comme  la  saison  la  plus  favorable  pour  le 
sevrage. 

u  Quand  Tenfant  a  un  an  et  demi  ou  deux  ans,  si  ses  dents  lui  per- 
mettent de  faire  usage  d'aliments  solides,  on  lui  diminuera  sa  ration  de 
lait,  tandis  que  Ton  augmentera  la  quantité  de  nourriture.  *» 

Gaiien  s'est  aussi  beaucoup  occupé  d'hygiène  infantile.  En  somme  on 
peut  lire  avec  intérêt  et  quelque  prolit  les  œuvres  des  maîtres  de  l'an- 
tiquité. 
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Cliniques  médicales  iconographiques,  par  MM.  Hausualter,  Etienne, 
Spillmann  el  Thiry  (I  vol.  de  382  pages  avec  62  planches  hors  lexle, 
Paris,  ^902;  Naud  éditeur.  Prix:  60  francs). 

Ce  grand  ouvrage  fait  honneur  à  Técole  de  Nancy  et  nous  devons  être 
reconnaissant  à  M.  Haushalter  de  nous  l'avoir  donné  avec  la  collabora- 
tion de  ses  élèves  distingués.  La  plupart  des  observations  de  ce  volume 
ont  été  recueiihes  à  la  clinique  infantile;  elles  intéressent  donc  spéciale- 
ment les  médecins  d*enfants. 

Nous  signalerons  parmi  les  chapitres  les  plus  intéressants:  amyotro- 
phies  de  Tenfance,  paralysie  infantile,  hémiplégie  infantile,  diplégie 
spasmodique infantile  (syndrome  de  Little],  athétose,  torticolis  congéni- 
tal, encéphalopathies  infantiles,  hydrocéphalie,  paralysie  générale  du 
jeune  âge,  myxœdème,  nanisme  et  infantilisme,  naevi,  purpura,  éry- 
thème  polymorphe,  vitiligo,  tuberculides  cutanées,  syphilis  héréditaire, 
rachitisme,  etc.  Chacune  de  ces  maladies  n'est  pas  seulement  fort  bien 
décrite,  mais  elle  est  encore  représentée  par  de  très  beaux  spécimens. 
Grâce  à  cette  représentation  photographique  des  cas  les  plus  curieux  cl 
les  plus  instructifs  de  la  clinique  de  Nancy,  M.  Haushalter  et  ses  élèves 
nous  ont  donné  une  œuvre  originale  appelée  à  rendre  de  réels  services 
aux  médecins  qui  ont  vu  les  cas  rapportés  et  aussi  à  ceux  qui,  ne  les 
ayant  pas  vus,  peuvent  désormais  les  reconnaître  sans  difficulté.  C'est  là 
le  grand  mérite  des  iconographies,  et  ce  qui  les  recommande  aux  méde- 
cins éloignés  des  grands  centres,  par  conséquent  peu  familiarisés  avec 
les  maladies  qui  sortent  de  la  banalité. 

L'énergie  de  croissance  et  les  lécithines  dans  les  décoctions  de  céréales» 
par  le  D""  Maurice  Springlr  (i  vol.  de  170  pages,  de  VEncydopédic  Léautè. 
Paris,  1903  ;  Massonet  C**^  éditeurs.  Prix  :  2  fr.  50). 

Dans  ce  livre,  écrit  avec  talent,  M.  Springer  vante  surtout  sa  décoction 
de  céréales  comme  un  agent  thérapeutique  puissant  des  troubles  de 
croissance.  Il  insiste  beaucoup  sur  Tinfluence  des  décoctions  de 
céréales  chez  les  enfants.  A  ce  propos,  il  émet  des  affirmations  dont  nous 
nous  permettrons  de  contester  Texactitude.  «  Depuis  quinze  ans  que  j'ai 
entrepris  des  recherches  sur  la  croissance,  je  cherche  en  vain,  dans  les 
livres  classiques  qui  paraissent,  des  indications  et  une  étude  sur  la  crois- 
sance. Or,  ni  les  traités  de  médecine  infantile,  ni  les  ouvrages  de  physio- 
logie, ne  contiennent  de. chapitre  sur  ce  sujet.  » 

Or,  il  existe  un  chapitre  sur  les  maladies  de  a^oissance  dans  le  Traité 
des  maladies  de  l'enfance  du  D""  Comby  (1"  édition  1892,  4''  édition  1902). 
Il  existe  également  un  chapitre  sur  la  croissance  dans  le  traité  Grancher^ 
Comby,  Marfan  (Masson  éditeur). 

Les  leucocytes,  technique,  hématologie-cytologie,  par  MM.  J.  (^ourmoni* 
et  V.  Momagard  (1  vol.  de  32  pages,  de  rŒiivre  médicO'ChimrgicaL 
Paris,  1902; Masson  et  Créditeurs.  Prix:  1  fr.  25). 

Cette  monographie  clinique  est  la  trente  et  unième  de  la  collection  du 
\y  Crilzman.  Elle  traite  d'une  question  à  Tordre  du  jour,  particulière- 
ment intéressante  pour  les  médecins  d  enfants.  L'examen  des  leucocytes 
est  en  train  d'acquérir  une  grande  importance  pour  le  diagnostic  cli- 
nique ;  il  faut  que  tout  le  monde  se  mette  au  courant  des  nouvelles  mé- 
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thodes  qui  donneront  bientùl  à  la  médecine  une  précision  scienlifique 
inconnue  jusqu'à  répoque  la  plus  rapprochée  de  nous.  On  trouvera,  dans 
cet  opuscule,  tous  les  détails  de  technique  qui  permettent  de  mener  à  bien 
un  examen  cytologiquc  du  sang  ou  des  humeurs  pathologiques  de  l'or- 
ganisme. Sa  lecture  est  donc  des  plus  utiles  et  nous  ne  pouvons  trop  la 
recommander. 

Précis  de  médecine  infantile,  par  le  D'  H.  Legratid  (1  vol.  de  432  pages 
Paris.  1903;  J.-B.  Baillière  et  fils  éditeurs.  Prix:  4  francs). 

Dans  ce  livre,  essentiellement  pratique,  Tauteur  traite  spécialement  de 
lalimentalion  des  enfants  et  de  la  prophylaxie  des  maladies  contagieuses 
dans  le  premier  âge.  Après  avoir  indiqué  brièvement  les  principes  de  la 
puériculture  avant  et  après  la  procréation  (sélection  des  générateurs,  tare^ 
morbides,  état  physique  des  parents  au  moment  de  la  conception,  mala- 
dies fœtales,  etc.),  l'auteur  étudie  la  puériculture  après  la  naissance,  fai- 
sant jouera  raliinenlation  le  rôle  important  qui  lui  revient  :  allaitement 
dans  ses  divers  modes,  alimentation  pendant  la  seconde  année,  sevrage, 
etc.  Puis  il  passe  en  revue  la  nutrition  des  enfants  normaux  et  des  débiles, 
la  dentition,  les  troubles  digestifs  de  la  première  enfance,  le  poids  et 
la  taille  des  enfants,  la  ration  alimentaire  qui  leur  convient,  les  aliments 
permis  et  les  aliments  défendus,  le  nombre  et  les  menus  des  repas.  [1 
insiste  sur  le  régime  de  la  croissance,  sur  celui  de  Tarthritisme, de  l'obé- 
sité, de  la  névropathie.  La  seconde  partie  du  volume  est  consacrée  à  la 
prophylaxie  des  maladies  contagieuses  :  scarlatine,  rougeole,  rubéole, 
suette  miliaire,  variole,  varicelle,  érysipèle,  syphilis,  diphtérie,  coque- 
luche, oreillons,  fièvre  typhoïde,  infections  gastro-intestinales,  tubercu- 
lose, gale,  pelade,  teignes,  conjonctivites,  stomatites,  rhinites,  angines, 
vulvo-vaginites,  etc.. 

A  la  fin  du  volume,  et  pour  conclure,  M.  Legrand  trace  les  règles  de  la 
prophylaxie  générale  des  maladies  contagieuses  infantiles  :  isolement, 
antisepsie  médicale  et  désinfection,  immunisation.  On  voit  que  les  ques- 
tions traitées  dans  cet  ouvrage  sont  des  plus  intéressantes  pour  les  méde- 
cins d'enfants  ;  ce  manuel  d'hygiène  prophylactique  sera  lu  avec  profit  par 
tout  le  monde. 

Atti  del  IV  Gongresso  pediatrico  italiano  (Actes  du  IV«  Congrès  italien 
de  pédiatrie),  par  les  D""»  C.  CoMBAet  G.  Caccia  (1  vol.  de  480  pages.  Flo- 
rence, 1902.  Prix:  8  francs). 

Ce  volume,  fort  intéressant,  contient  les  communications  faites  au 
(Congrès  de  pédiatrie  tenu  à  Florence  du  15  au  20  octobre  1901. 

Parmi  ces  communications  nous  rappellerons  celles  des  professeurs 
Fkok  et  Bkrti  sur  l'atrophie  infantile,  Mknsi  et  Mya  sur  Tinfection 
de  l'appareil  respiratoire  infantile,  CoNci:m  sur  les  loxi-infeclions 
gastro-intestinales  chez  les  enfants,  Luzzati,  Spulvkium,  Ga(;>om,  Valagussa 
sur  les  ferments  du  lait,  Mya  sur  l'infection  méningée,  Co.ncetti  sur 
les  abcès  laryngés  dans  le  croup,  Massalonco  sur  la  pneumonie  aiguë 
appendiculaire,  Macm  et  Mensi  .sur  le  thymus,  Sorckme  sur  la  pleurésie 
criyleuse,  Cozzouno  sur  la  transmissibilité  de  la  tuberculose  par  la  voie 
placentaire,  etc. 

Nous  ne  pouvons  citer  tous  les  travaux  qui  ont  été  présentéss  à  cet 
important  Congrès  et  les  discussions  auxquelles  ils  ont  donné  lieu.  Mais 
nous  recommandons  vivement  la  lecture  de  ces  comptes  rendus,  très 
bien  rédigés  et  très  complets. 
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La  paéricnltart»  hygiène  et  assistance,  par  le  D'  G.  Eustache 
i\  vol.  de  312  pagta%  Paris,  1903;  J.-B.  Baillière  et  fils  éditeurs. 
Prix  :  3  fr.  50). 

Si  Tenfant,  comme  toui4tre  vivant,  a  besoin  d'hygiène  pour  vivre,  il 
a  non  moins  besoin  d'assistance  et  de  protection.  L'une  ne  peut  aller  sans 
l'autre;  elles  doivent  marcher  d« pair,  être  confondues. 

Tracer  les  règles  de  Tune,  moairer  les  ressources  et  les  moyens  de 
Tautre,  tel  est  le  but  que  le  D'  G.  Eiwuche  a  essayé  d'atteindre  dans  son 
volume  sur  la  Puériculture. 

il  est  divisé  en  trois  parties  : 

La  première  traite  des  conditions  pvétlables  à  réaliser  pour 
l'engendrement  d'enfants  sains  et  bien  portanl^  pour  avoir  une  bonne 
aemence. 

La  seconde  détermine  les  précautions,  soins  et  assîaliiice,  qu'il  convient 
de  donner  à  la  femme  pendant  la  grossesse  en  se  plaçuit  au  point  de 
vue  de  l'enfant  à  venir  :  Dangers  qui  menacent  l'enfant  p^adant  la  gros- 
sesse et  l'accouchement.  Assistance  de  la  femme  pendant  1%  grossesse 
(asiles,  refuges  pour  femmes  enceintes,  sanatoriums  de  grossesa»»  assis- 
tance à  domicile).  Assistance  de  la  mère  et  de  l'enfant  au  momeai  de 
Taccouchement  (Maternités,  Assistance  publique  à  domicile,  Sociétés  ée 
bienfaisance  privée). 

La  troisième  enfin,  relative  au  nouveau-né  ou  au  nourrisson,  rappelle 
ce  qui  a  été  fait  et  indique  ce  qui  reste  à  faire  pour  assurer  sa  survie  : 
Causes  de  la  mortalité  infantile.  Hygiène  de  l'enfant  du  premier  Age. 
Alimentation,  allaitement  maternel  et  mercenaire,  allaitement  artificiel. 
Assistance  et  protection  de  l'enfant  dans  sa  famille  et  hors  de  sa 
famille. 

Traité  de  rallaitemant,  par  le  D"  A.-B.  Maufan  (i  vol.  cartonné  de 
o86  pages,  2«  édition.  Paris,  1903;  G.  Steinheil  éditeur.  Prix  :  12  francs). 

Dans  cet  ouvrage  très  intéressant,  dont  nous  avons  analysé  la  première 
édition  (Arch,  de  méd,  des  Enfants^  1898,  p.  764),  l'auteur  a  fait  des 
remaniements  importants  et  ajouté  de  nouveaux  chapitres  qu'on  lira 
avec  profit.  Dans  une  première  partie,  il  traite  du  lait,  de  la  digestion  et 
des  échanges  nutritifs  chez  les  enfants  du  premier  âge.  C'est  dans  cette  partie 
que  prend  place  un  chapitre  nouveau  sur  les  ferments  du  lail,  question 
à  Tordre  du  jour.  Ces  ferments  du  lait,  sur  lesquels  Ëscherich  et  Moro  ont 
d'abord  attiré  l'attention,  que  MM.  Marfanet  Gillet,  Concetti  etSpolverini 
ont  ensuite  étudiés,  appartiendraient  à  la  classse  des  ferments  solubles. 
Leur  rôle  n'est  d'ailleurs  qu'à  peine  entrevu.  11  serait  téméraire  d  en  es- 
compter actuellement  l'importance. 

Dans  la  seconde  partie,  se  trouve  exposée,  avec  beaucoup  de  détails,  la 
technique  de  Valiaitement  :  allaitement  maternel,  allaitement  par  une 
nourrice  mercenaire,  allaitement  artificiel,  sevrage,  allaitement  des  nou- 
veau-nés débiles  et  des  nourrissons  malades. 

A  la  fin  du  volume  prennent  place  des  instructions  pour  l'allaitement, 
destinées  à  la  vulgarisation  et  le  texte  complet  de  la  Loi  Roussel.  Cela 
n'était  pas  inutile  ;  on  parle  beaucoup  de  cette  loi,  et  bien  peu  de  méde- 
cins la  connaissent  dans  son  texte  intégral.  Elle  forme  un  complément  très 
utile  et  en  quelque  sorte  tout  naturel  d'un  Traité  de  l'allaitement.  11  est 
difficile  d'analyser  un  ouvrage  de  cette  nature;  nous  nous  contenterons 
d'en  signaler  la  valeur  et  d'en  recommander  la  lecture,  persuadé  qu'elle 
sera  profitable  à  tous. 
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Séance  du  20  janvier  4903.  —  Présidence  de  M.  Hutinel. 

M.  âriiand-Delille  présente  une  jeune  fille  de  quatorze  ans  et  demi 
atteinte  de  contracture  simulant  le  mal  de  Pott  dorso 'lombaire.  Celte 
enfant  a  été  enfermée  dans  un  corset  plfttré  et  envoyé  à  Berck.  Le  D*" 
Ménard,  enlevant  le  corset,  reconnut  qu'il  n'y  avait  pas  de  mal  de  Pott. 
Dirigée  sur  le  service  de  M.  Déjerine,  à  la  Salpêtrière,  la  malade  a  étt^ 
guérie  rapidement  par  Tisolement  et  la  suggestion  à  Tétat  de  veille. 

M.  Marfan  fait  remarquer  que  ces  petites  nerveuses  n*ont  pas  les  sti- 
gmates permanents  de  Thystérie. 

M.  GuiNO?<  pense  qu'on  peut  guérir  de  semblables  cas  sans  isolement, 
par  la  simple  suggestion . 

M.  Vaiiot  parle  d'un  procédé  pour  recueiliir  et  examiner  les  crachats  den 
jeunes  enfants.  On  abaisse  la  langue,  on  provoque  la  toux  et  on  peut  saisir 
ainsi  les  crachats  provenant  des  bronches. 

M.  NcTTER  emploie  un  procédé  analogue,  depuis  longtemps  déjà. 

M.  Marfan  présente  tin  nouveau  mandrin  flexible  pour  le  tubage.  Ce 
mandrin  est  en  acier  trempé  comme  les  ressorts  de  montre  ;  il  est  beau- 
coup plus  facile  à  enlever  que  les  mandrins  ordinaires. 

M.  GiLLETcite  un  ca»  de  scorbut  infantile  observé  à  quatre  ans  chez  un 
rachitique.  11  n'a  vu  que  ce  cas  demaladiedeBarlow,  quoiqu'il  ait  observé 
plus  de  douze  mille  enfants  au  dispensaire  du  I"  arrondissement,  tous 
nourris  au  lait  stérilisé. 

M.  Thierccun  répond  aux  critiques  qui  lui  ont  été  adressées  par  M.  Âus- 
setet  par  M.  Variot;  il  n'a  pas  condamné  le  lait  stérilisé,  mais  il  le  réserve 
pour  la  ville,  le  lait  frais  bouilli  étant  préférable  à  la  campagne. 

M.  CouDRAT  fait  une  communication  sur  les  intectiom  chirurgicales  et  le 
mUargoL  11  a  observé  notamment  un  cas  d'ostéomyélite  aiguë  du  fémur 
dans  lequel  peut-être  le  collargol  a  été  utile,   mais  il  ne  conclut  pas. 

M.  Nbtter  présente  de  nouveaux  faits  favorables  à  l'emploi  du  collargol 
soit  en  pommade  soit  en  injection  intraveineuse  (appendicite,  pleurésie, 
septicémie  puerpérale,  périostite  typhoïde,  etc.). 

M.  Broca  a  employé  le  collargol,  sans  aucun  sucx;ès,  dans  un  cas 
d*ostéofnyélite  grave.  11  a  fait  des  injections  intraveineuses,  malgré  le  peu 
de  garAnlie  du  produit  au  point  de  vue  de  l'asepsie  ;  et,  dans  son  cas,  il  a 
relevé  une  endocardite  végétante  dans  les  cavités  droites. 

M.  Méry,  dans  un  ciis  de  pneumonie,  n'a  pu  empêcher  l'eropyème  de 
se  former,  malgré  le  collargol. 

M.  Degut  présente  un  malade  atteint  de  Paralysie  congénitale  unilatéral  *. 
du  voile  du  palais,  11  s'agit  d'un  garçon  de  quinze  ans,  peu  intelligent,  qui 
aurait  eu  des  convulsions  dans  le  premier  &ge.  Cet  enfant  a  été  vu  à 
VéLge  de  cinq  ans  par  M.  Variot  dans  le  même  état  qu'aujourd'hui. 

M.  HuTiNEL  demande  si  l'enfant  n'a  pas  subi  quelque  opération  sur  la 
gorge  ;  dans  un  cas  personnel,  la  paralysie  avait  succédé  à  une  interventio:i 
chirurgicale. 

M.  Apert  pense  que  ce  cas,  vu  la  qualité  des  réactions  «électriques,  peut 
rentrer  dans  la  paralysie  infantile;  il  s'agirait  d'une  paralysie  bulbaire. 
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Centralblatt  fur  Kinderheilkunde.  —  La  œvue  allemande  de  ce  nom, 
dirigée  par  le  D'  Ë.  Graetzer,  présente  à  partir  du  !<"' janvier  4903  une 
augmentation  considérable  qui  en  fait  un  organe  très  important  de 
pédiatrie  internationale. 

Société  des  médecins  de  Munich.  —  M.  le  D**  Comby,  médecin  de  Thôpilal 
des  enfants  jParis),  vient  d'être  nommé  membre  correspondant  de 
VAerztliche  Verein  in  Mûnchen. 

Université  de  Cracoyie.  —  Le  D*^  J.  Raczy.nski  vient  d'être  nommé 
professeur  extraordinaire  de  Pédiatrie. 

Pnéricoltare.  —  M.  le  D"*  Pinard  vient  d'inaugurer  un  enseignement 
de  la  Puériculture  à  Técole  de  filles  du  boulevard  Pereire,  n°  221. 11  a  fait 
une  leçon  sur  la  manière  d'élever  les  enfants  devant  des  jeunes  filles  de 
douze  à  quinze  ans,  et  il  a  obtenu  un  grand  succès  qui  l'encourage  à 
continuer. 

Colonies  de  Tacances.  —A  l'exemple  de  Paris  et  des  autres  grandes 
villes,  Keims  a  créé  des  colonies  de  vacances  pour  les  enfants  pauvres 
qui  fréquentent  les  écoles  publiques.  Les  enfants  des  deux  sexes,  choisis 
parmi  les  plus  délicats  parles  instituteurs  et  institutrices,  ont  été  répartis 
entre  des  villages  de  la  banlieue.  Depuis  trois  ans  que  l'œuvre  existe, 
les  résultats  ont  toujours  été  excellents.  Les  enfants  partis  le  18  août 
au  nombre  de  111  sont  rentrés  chez  eux  le  17  septembre.  Ce  mois  de 
séjour  à  la  campagne  s'est  traduit  par  une  augmentation  de  poids,  de 
taille  et  de  force  musculaire. 

Congrès  italien  de  Pédiatrie.  —  Nous  apprenons  que  le  V"  Congrès 
italien  de  pédiatrie  aura  lieu  à  Home  en  octobre  1903.  On  propo.^^^e 
cependant,  &  cause  du  Congrès  de  Madrid,  de  reculer  la  session  du 
V"  Congrès  italien  à  l'année  1904.  .     . 

CUniqne  chirurgicale  infantile.  —  Un  cours  de  chirurgie  orthopédique 
en  20  leçons  est  fait  à  la  clinique  chirurgicale  de  l'hôpital  Trousseau 
(service  du  P^  Kirmisson)  par  M.  Grisel,  chef  de  clinique.  Ce  cours  a 
commencé  le  14  janvier  à  neuf  heures  dumatin  et  se  continue  les  lujidis, 
mercredis,  vendredis  à  ta  même  heure.  Après  chaque  cours,  démonstra- 
tions pratiques  à  la  policlinique. 


U  Gérant, 
P.  BOUCHEZ. 
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IV 

LA  LEUGOCYTOSE  DE  LA  ROUGEOLE  ET  DE  LA  RUBÉOLE 
Par  le  D'  PLANTENGA  (La  Haye). 

Dans  un  article  intitulé  :  «  Sur  un  nouveau  signe  de  la 
rougeole  à  la  période  d*incubation  »  [Arch.  de  méd.  des 
enfantSy  année  1899),  M.  le  D' Combe  adonné  un  bref  résumé 
des  conclusions  tirées  par  lui  et  par  M.  Renaud  de  leurs 
recherches  sur  les  modifications  quantitatives  et  qualitatives 
des  globules  blancs,  telles  qu*elles  se  produisent  dans  la  rou- 
geole. Quelques  cas  sont  cités  à  Tappui  de  ces  conclusions. 

Ces  recherches  nous  paraissant  présenter  un  grand  intérêt 
pratique^  tant  pour  le  diagnostic  qu'au  point  de  vue  prophy- 
lactique, nous  avons  examiné  nous-mêmes  quelques  cas. 
Comme  ces  recherches  provisoires  donnèrent  des  résultats 
conformes  à  ceux  qu'avait  obtenus  M.  le  D'  Combe,  nous 
fûmes  amenés  à  profiter  d'une  épidémie  de  rougeole  pour 
corroborer  par  un  plus  grand  nombre  d*examens  les  conclu- 
sions du  D'  Combe  et  en  élargir  la  portée. 

Au  cours  de  nos  recherches  nous  ne  nous  sommes  pas  con- 
tentés de  déterminer  le  chiffre  total  des  globules  blancs,  mais 
nous  avons  en  même  temps  tâché  d'établir  un  certain  rapport 
entre  les  différentes  formes  de  leucocytes. 

D'autre  part,  quelques  cas  de  rubéole  se  présentant,  nous 
avons  examiné  si  cette  maladie  influençait  la  composition  du 
sang  par  rapport  aux  globules  blancs.  Cet  examen  nous  sem- 
blait très  important  à  un  double  point  de  vue  ;  il  nous  permet 
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en  premier  lieu  de  comparer  entre  elles  les  modifications  du 
sang  dans  la  rougeole  et  dans  la  rubéole,  et  ensuite  d'étudier 
derechef,  munis  cette  fois  d'une  donnée  nouvelle  et  importante, 
la  question  de  savoir  si  les  deux  maladies  doivent  être,  oui 
ou  non,  considérées  comme  identiques. 

Les  conclusions  auxquelles  ses  recherches  ont  amené  M.  le 
D'  Combe  sont  les  suivantes  : 

w  Dans  la  période  d'incubation  de  la  rougeole  une  hyper- 
leucocytose  se  manifeste  sans  être  accompagnée  d'aucun  sym- 
ptôme morbide.  Cette  hyperleucocytose  de  la  rougeole  est  un 
signe  constant  de  la  période  d'incubation.  Pendant  les  deux 
derniers  jours  de  la  période  d'invasion  ou  d'énanthème  et 
pendant  toute  la  période  de  l'exanthème,  le  sang  des  enfants 
atteints  de  rougeole  présente  une  hypoieucocytose  considé- 
rable. 

«  L'hyperleucocytose  est  due  à  une  augmentation,  l'hypo- 
leucocytose  à  une  diminution  du  nombre  des  leucocytes  poly- 
nucléaires neutrophiles.  Il  n'y  a  pas  eu  de  modificatipns  quant 
aux  lymphocytes.  » 

Les  différentes  méthodes  d^anaiyse,  d'après  lesquelles  on 
peut  opérer  le  travail  hématologique,  étant  nombreuses,  nous 
croyons  devoir  rendre  compte  en  premier  lieu  du  procédé  que 
nous  avons  suivi  dans  nos  analyses. 

En  déterminant  le  nombre  des  différentes  formes  de  leuco- 
cytes, nous  nous  sommes  bornés  à  ne  distinguer  que  deux 
groupes  principaux,  à  savoir  : 

1**  Les  leucocytes  polynucléaires  neutrophiles  (y  compris  les 
leucocytes  éosinophiies). 

2°  Les  lymphocytes  (y  compris  la  très  petite  quantité  de 
leucocytes  grands,  mononucléés,  à  noyau  pâle,  et  les  leuco- 
cytes à  noyau  polymorphe). 

Nous  n'avons  pas  distingué  un  plus  grand  nombre  de  formes, 
d'abord  parce  que  la  méthode  d'analyse,  d'après  laquelle 
nous  avons  procédé  et  dont  nous  allons  donner  la  description, 
ne  permettait  pas  de  différencier  plus  minutieusement,  et 
ensuite  parce  que  les  analyses  exécutées  par  d'autres  démon- 
trent clairement  qu'eu  établissant  des  différences  plus  spé- 
cieuses on  ne  réussirait  quand  môme  pas  à  découvrir  de 
nouvelles  particularités. 

Quoique  le  procédé  de  numération  sur  préparation  de 
sang  sec  soit  aujourd'hui    fréquemment  considéré  comme 
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la  méthode  par  excellence,  nous  avons  renoncé  à  la  suivre 
parce  que,  pour  obtenir  des  résultats  qu'on  peut  considérer 
comme  exacts,  les  préparations  doivent  être  exécutées  avec 
une  grande  habileté  technique,  tandis  que,  même,  pour  ceux 
qui  la  possèdent,  ce  procédé  de  numération  exige  énormé- 
ment de  temps. 

La  méthode  d'opérer  en  milieu  liquide  est  de  beaucoup 
plus  facile  à  apprendre,  et  ce  procédé  permet  d'exécuter  la 
numération  bien  plus  rapidement. 

Comme  nous  avions  à  étudier  un  matériel  relativement 
nombreux,  nous  avons  cru  pouvoir  suivre  sans  inconvénient 
la  méthode  plus  rapide  d'opérer  en  milieu  liquide,  dont  les 
résultats  ont  aussi  une  valeur  très  suffisante;  d'ailleurs, 
quand  il  s'agira  éventuellement  d'en  faire  usage  dans  la  pra- 
tique, soit  pour  le  diagnostic,  soit  pour  la  prophylaxie,  la 
méthode  la  plus  rapide  est  à  préférer. 

On  ne  saurait  considérer  comme  un  inconvénient  que  notre 
méthode  ne  permette  pas  de  distinguer  plus  de  deux  groupes 
de  leucocytes,  puisque,  comme  nous  Tavons  déjà  remarqué, 
une  différenciation  plus  minutieuse  ne  fait  pas  obtenir  plus 
de  résultats. 

Pour  opérer  en  milieu  liquide,  quand  il  s'agissait  non  seu- 
lement de  déterminer  le  nombre  des  leucocytes  mais  surtout 
de  la  différenciation,  nous  avons  choisi  comme  liquide  de 
dilution  un  liquide  à  la  fois  fixatif  et  colorant  pour  les  leuco- 
cytes (spécialement  pour  les  noyaux  des  leucocytes)  et  déco- 
lorant pour  les  chromocytes. 

A  cet  effet,  nous  avons  toujours  été  très  satisfaits  de  la 
solution  de  Prus,  ainsi  composée  : 

Solution  diacide  osmique 0, 1  p.  100.  {  « 

Solution  d'acide  chromiqiie 0,1    —       i  *^     . 

Acide  acélique  glacial 1  — 

La  méthode  que  nous  avons  suivie  permet  surtout  de 
reconnaître  très  aisément  et  donc  de  compter  exactement  les 
leucocytes  polynucléaires  neutrophiles  dont,  d*après  les 
recherches  de  MM.  Combe  et  Renaud,  il  importe  en  premier 
lieu  de  constater  les  quantités. 

La  partie  technique  des  analyses  s'est  faite  de  la  manière 
suivante  : 

Nous  donnons  au   niveau  de  la  pulpe  digitale,  nettoyée 
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avec  de  Valcool  et  de  Téther,  un  coup  de  lancette,  tout  en 
ayant  soin  de  ne  pas  appuyer.  Après  quelques  instants,  il 
viendra  toujours  une  goutte  de  sang  suffisante  dont  nous 
recueillons  une  petite  quantité  dans  le  tube  capillaire  d'un 
mélangeur  de  Zeiss  (1  :  10),  que  nous  remplissons  ensuite  du 
liquide  de  Prls.  Nous  fermons  le  mélangeur  des  deux  côtés 
au  moyen  d'un  élastique,  et  nous  le  secouons  légèrement 
pendant  cinq  minutes. 

Immédiatement  après  nous  soufflons  le  liquide  qui  se 
trouve  dans  le  tube  capillaire  et  nous  mettons  une  goutte  du 
restant  dans  la  chambre  micromctrique  de  Zeiss,  la  couvrons 
d'une  lamelle  et  la  préparation  est  prête  à  servir  pour  la 
numération. 

Au  moyen  du  champ  micrométrique  nous  fixons  le  micro- 
scope de  manière  que  le  champ  optique  ait  une  surface  de 
Tcr"  en  prenant  pour  r  =  0"",  25. 

En  agissant  ainsi  les  leucocytes  ont  toujours  été  comptés 
dans  seize  différents  champs  optiques  et  calculés  par  milli- 
mètre cube. 

Les  numérations  exécutées  à  différentes  dates  avec  le  sang 
de  personnes  normales  donnèrent  toujours  des  résultats  qui 
ne  différaient  guère  entre  eux  que  de  quelques  centaines  de 
globules  par  millimètre  cube,  différences  que  pour  notre  but 
il  nous  est  permis  de  négliger. 

Nous  nous  sommes  assurés  de  cette  manière  que  la  méthode 
suivie  nous  permet  d'établir  une  approximation  suffisante. 

Nous  n'avons  point  eu  pour  nos  recherches  à  recourir  aux 
hôpitaux,  mais  nous  avons  pu  les  exécuter  exclusivement  surdes 
malades  soignés  à  domicile.  Ceci  nous  plaçait  dans  le  grand 
avantage  de  pouvoir,  dès  qu'un  enfant  d'une  famille  était 
atteint  de  rougeole,  examiner  régulièrement  les  autres  et 
d'être  ainsi  à  môme  de  constater  les  modifications  du  sang 
dès  les  premiers  jours  de  la  période  d'incubation.  Autant  que 
possible  les  numérations  des  leucocytes  furent  réitérées  tous 
les  deux  ou  trois  jours.  Dans  tous  les  cas  une  nouvelle  analyse 
du  sang  a  été  faite  quinze  jours  après  le  rétablissement  du 
malade  afin  de  constater  sûrement  le  nombre  normal  des 
leucocytes.  Nous  avons  réuni  les  résultats  acquis  dans  les 
tableaux  placés  à  la  fin  «lu  mémoire  et  les  graphiques  ci-des- 
sous. 
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Fig.  8.  —  (Obs.  XI  h.) 
Total  des  leucocytes. 
Leucocytes  polynucléaires  neutrophiles. 
•  Lymphocytes. 


Les  différents  membres  d'une  môme  famille,  distingués 
entre  eux  par  des  lettres,  ont  été  réunis  en  groupes. 

Le  cas  s'est  présenté  dans  quelques  familles  qu'un  ou 
plusieurs  de  ses  membres  n'étaient  pas  sujets  à  la  contagion 
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de  la  rougeole.  Cette  circonstance  ne  pouvant  être  connue 
d'avance,  le  sang  de  ces  personnes  a  aussi  été  analysé  pendant 
quelque  temps;  mais  comme  il  ne  différait  jamais  de  l'état 
normal,  nous  avons  cru  plus  simple  de  ne  point  insérer  dans 
les  tableaux  les  résultats  de  ces  analyses. 

Les  cas  de  rubéole,  qui  environ  un  an  plus  tard,  se  sont 
déclarés  dans  quelques  familles,  ont  été. examinés  de  la  même 
manière  et  nous  ne  nous  sommes  servis  pour  nos  recherches 
que  des  cas  où  le  diagnostic  ne  laissait  aucun  doute.  Pour 
établir  le  diagnostic  nous  avons  observé  strictement  la  sym- 
ptomatologie  que  nous  indiquerons  ci-dessous  pour  la  rou- 
geole aussi  bien  que  pour  la  rubéole. 

L'étude  des  résultats  réunis  dans  les  tableaux  en  ce  qui 
concerne  la  rougeole  nous  montre  à  première  vue  que  dans 
tous  les  cas  qui  ont  été  examinés  sous  ce  rapport,  une  hyper- 
leucocytose  considérable,  arrivant  en  peu  de  jours  à  son 
maximum,  s'est  produite  dans  la  période  d'incubation  pendant 
laquelle  aucun  symptôme  morbide  ne  se  manifestait.  Cette 
hyperleucocytose  était  causée  par  une  forte  augmentation  des 
leucocytes  polynucléaires  neutrophiles.  Le  nombre  des  autres 
formes  de  leucocytes,  et  notamment  aussi  celui  des  lympho- 
cytes, n'a  pas  sensiblement  augmenté. 

L'hyperleucocytose  s'étant  maintenue  au  même  niveau 
pendant  quelques  jours,  le  nombre  des  leucocytes  polynu- 
cléaires neutrophiles  diminue,  et  pendant  les  deux  derniers 
jours  de  la  période  d'invasion  ainsi  que  pendant  toute  la 
période  d'exanthème  l 'hyperleucocytose  est  graduellement 
remplacée  par  une  hypoleucocytose  également  considérable, 
causée  par  une  forte  diminution  du  nombre  des  leucocytes 
polynucléaires  neutrophiles  dont  il  ne  reste  parfois  que 
quelques  centaines  par  millimètre  cube. 

Dans  la  dernière  période  là  leucocytose  revient  lentement 
à  l'état  normal,  excepté  dans  quelques  cas  où  des  complica- 
tions sont  survenues. 

Jusqu'ici  les  résultats  que  nous  avons  obtenus  s'accordent 
entièrement  avec  ceux  communiqués  par  M.  le  D'  Combe  et 
nous  pouvons  aussi  accepter  pleinement  ses  conclusions  que 
dans  la  période  d'incubation  l'hyperleucocytose  des  leucocytes 
polynucléaires  neutrophiles,  et  l'absence  simultanée  de  tout 
symptôme   morbide   rend    très    probable    une   infection    de 
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rougeole;  que  Thypoleucocytose  subséquente  ajoute  aux 
autres  signes  de  la  rougeole  une  indication  d*une  grande 
valeur  diagnostique  et  qu'enfin  si  pendant  la  dernière  période 
de  la  rougeole  une  hyperleucocytose  se  produit,  on  peut  avec 
une  certitude  presque  absolue  en  conclure  à  la  présence  d'une 
complication. 

Mais  nous  ne  croyons  pouvoir  appuyer  assez  sur  la  rigou- 
reuse nécessité  de  suivre  les  modiiications  quantitatives  des 
leucocytes  polynucléaires  neutrophiles  et  de  ne  point  se  con- 
tenter de  constater  une  hyperleucocytose  en  général.  Unexamen 
attentif  des  tableaux  démontre  que  dans  quelques  cas  (n""  II  d, 
IV  r,  VI  A,  VII  i,  XI  b)  il  s'est  bien  produit  une  diminution 
considérable  du  nombre  des  leucocytes  pendant  la  période 
dans  laquelle  on  s  attendait  à  Thypoleucocytose,  mais  que 
malgré  cette  diminution  une  hyperleucocytose  s'est  néanmoins 
maintenue.  Dans  tous  ces  cas  Thyperleucocytose  s'est  trouvée 
être  due  à  une  augmentation  plus  ou  moins  grande  des 
lymphocytes,  tandis  que  les  leucocytes  polynucléaires  neutro- 
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Fig.  9. 

philes  ont  diminué  à  peu  près  dans  les  mêmes  proportions 
que  dans  les  autres  cas. 

Où  cette  lymphocytose  s  est  manifestée  il  y  a  toujours  eu  en 
même  temps  une  forte  diarrhée,  persistant  généralement  plus 
longtemps  que  d'ordinaire,  la  rate  était  augmentée  à  la  per- 
cussion et  plusieurs  ganglions  lymphatiques  étaient  grossis. 

La  ligne  indiquant  les  moyennes  des  leucocytes  polynu- 
cléaires neutrophiles  et  que  nous  reproduisons  ci-dessus  repré- 
sente donc  une  modification  dans  la  compositiondu  sang  qu'on 
peut  observer  constamment  dans  tous  les  cas  de  rougeole. 
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Unequestionfortimportantequ'il  nous  faudra  résoudre  main- 
tenant, est  celle  de  savoir  si  la  modification  du  sang  constatée 
dans  la  rougeoie  est  aussi  pathognomonique  de  cette  maladie. 

A  cet  effet  nous  avons  examiné  différentes  maladies  d'infec- 
tion, et  en  premier  lieu  la  rubéole.  Les  résultats  de  ces 
recherches  ont  été  réunis  en  des  tableaux  comme  nous  avons 
agi  pour  la  rougeole  (n°*  XIV  o^  i,  et  c,  XV,  XVI  a  et  b, 
XVII,  XVIII  a  et  b). 

Nous  voyons  également  ici,  en  Tabsence  de  tout  symptôme 
morbide  manifeste,  une  hyperleucocytose  considérable  des 
leucocytes  polynucléaires  neutrophiles  se  produire  pendant  la 
période  d'incubation.  Où  celle-ci  passe  par  une  très  courte 
période  d'invasion  dans  celle  d'exanthème,  il  y  a,  tout  comme 
dans  la  rougeole,  une  hypoleucocytose  très  considérable  des 
leucocytes  polynucléaires  neutrophiles  qui  revient  graduelle- 
ment à  la  normale.  Comme  pour  la  rougeole  nous  reprodui- 
sons ci-dessous  la  ligne  indiquant  la  moyenne  des  leucocytes 
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polynucléaires  neutrophiles  au  cours  de  la  maladie.  Des 
modifications  quantitatives  considérables  des  leucocytes 
éosinophiles,  examinées  sur  des  préparations  de  sang  sec,  ne 
se  présentent  ni  dans  la  rougeole  ni  dans  la  rubéole. 

L'examen  par  rapport  à  la  leucocytose  des  maladies  aiguës 
iriiifection  non  mentionnées  ici,  examen  qui  a  été  fait  tant 
par  d'autres  que  par  nous-mêmes,  a  démontré  qu'où  bien  il 
n'y  avait  aucune  modification  de  quelque  importance,  ou 
bien  les  modifications  différaient  entièrement  de  celles  cons- 
tatées dans  la  rougeole  et  la  rubéole. 
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Le  fait  que  la  leucocytose  se  produit  absolument  de  la 
même  manière  dans  la  rubéole  que  dans  la  rougeole  suffit  à 
lui-même  pour  ne  point  permettre  de  considérer  la  leucocytose 
comme  un  symptôme  pathognomonique  de  la  rougeole.  Pour 
le  diagnostic  diiïérentiel  entre  la  rougeole  d'une  part  et  de 
Tautre  la  scarlatine  et  les  érythbmes  morbiliiformeset  patho- 
génétiques, la  ligne  de  la  leucocytose  est  de  la  plus  grande 
importance  ;  mais  elle  ne  peut  pas  nous  servir  pour  diagnos- 
tiquer entre  la  rougeole  et  la  rubéole. 

Pour  la  prophylaxie  néanmoins  Thyperleucocytose  des 
leucocytes  polynucléaires  neutrophiles  pendant  la  période 
d'incubation  et  Tabsence  simultanée  de  tout  symptôme 
morbide  manifeste  conserve  une  grande  valeur  symptomalique 
dans  les  cas  d'épidémie  de  rougeole. 

La  leucocytose  identique  que  nous  avons  constatée  dans  la 
rougeole  et  dans  la  rubéole  est  non  seulement  très  importante 
tant  pour  le  diagnostic  qu'au  point  de  vue  prophylactique, 
mais  elle  est  également  un  symptôme  très  utile  pour  déter- 
miner le  moment  étiologique  des  deux  maladies. 

Rappelons  d'abord  succinctement  la  symptomatologie  des 
deux  processus  morbides. 

I.  La  rougrole. —  Quatre  périodes  :  Tincubation,  l'invasion 
l'éruption  et  la  desquamation. 

a.  L'incubation.  — Pendant  cette  période,  dont  la  durée  est 
de  dix  jours  au  maximum,  l'enfant  est  bien  portant,  aucun 
symptôme  morbide  ne  se  manifeste. 

b.  L'invasion,  —  Durée  de  trois  à  quatre  jours  en  moyenne: 
La  température  s'élève  le  premier  jour,  baisse  les  jours 
suivants  pour  se  rallumer  le  troisième  jour  de  l'invasion. 
Dès  le  premier  jour  un  catarrhe  oculo-nasal  se  manifeste,  qui 
pendant  les  jours  suivants  descend  plus  bas,  jusque  dans  les 
bronches.  En  môme  temps  on  peut  constater  une  stomatite  et 
un  catarrhe  gastro-intestinal.  On  peut  trouver  presque  toujours 
Ténanthème  buccal  sur  les  lèvres  et  les  gencives  qui  sont 
rouges  et  gonflées. 

c.  L'éru/Aion.  — La  température  s'élève  jusqu'à  40  degrés 
ou  plus,  et  la  fièvre  persiste  pendant  toute  la  durée  de  Téru- 
ption.  Comme  M.  le  D""  Comby  nous  le  décrit  (1),  la  face  se 
couvre  de  petites  taches  rosées  ou  rouge  vif,   légèrement 

II)  Traité  des  maladies  de  l'enfance. 
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saillantes,  douces  et  veloutées  au  toucher,  arrondies,  ovalaires 
ou  déchiquetées,  les  unes  isolées,  semées  comme  au  hasard 
sur  un   fond  blanc  de  peau   saine,  les  autres  groupées  en 
corymbes,  en  demi-cercles,  en  placards  plus  ou  moins  irré- 
guliers. Ces  taches  se  montrent  d*abord  autour  des  oreilles, 
des  yeux,  des  narines,  de  la  bouche,  c'est-à-dire  des  orifices 
naturels.  Puis  elles  forment  sur  les  joues,  sur  le  menton,  une 
sorte  de  masque  symétrique.  Le  premier  jour  la  face  seule 
.   est  prise,  le  tronc  et  les  membres  supérieurs  sont  indemnes 
ou  à  peu  près.    Le  second  jour  le  tronc  et  les  membres  supé- 
rieurs sont   envahis  et  le  troisième  jour  c'est  le  tour  des 
membres  inférieurs.  Rapidement  les  éléments  éruptifs  perdent 
la  vivacité  de  leur  coloration,  et  il  n'est  pas  rare  de  les  voir 
pâlir  à  la  face,  quand  ils  ne  font  que  se  montrer  aux  membres 
inférieurs.    Après  le  troisième  jour  toutes   les   taches    ont 
commencé  à  se  décolorer  et,  à  la  fin  de  la  semaine  éruptive, 
elles  sont  remplacées  par  des  macules  grisâtres,  pigmentées 
qui  donnent  aux  téguments  un  aspect  tigré  des  plus  mani- 
festes. L'éruption  présente  des  variations  individuelles  :  tantôt 
les  taches  font  une  saillie  à  peine  accusée,  qui  se  sent  plus 
au  toucher  qu'à  la  vue;  tantôt  elles  sont  acuminées  et  turges- 
centes. 

d.  La  desquamation,  —  Celle-ci  est  plus  ou  moins  abon- 
dante, commence  d'abord  sur  le  visage  et  continue  pendant 
plusieurs  jours.  Elle  se  manifeste  en  de  petites  écailles  et  ue 
procède  jamais  en  grands  lambeaux. 

2"  Rubéole,  —  Quatre  périodes  :  l'incubation,  Tinvasion, 
l'éruption  et  la  desquamation. 

a.  Vincubation.  —  Dure  habituellement  douze  à  quatorze 
jours.  Pendant  cette  période,  Tenfant  est  bien  portant,  aucun 
symptôme  morbide  ne  se  manifeste. 

b.  Vinvasion,  —  La  durée  en  est  excessivement  courte,  de 
quelques  heures  environ;  elle  est  accompagnée  d'un  léger 
mouvement  fébrile. 

c.  Lémption.  —  Tandis  que  les  phénomènes  catarrhaux  ne 
précèdent  pas  l'éruption,  mais  se  développent  en  même  temps 
que  celle-ci,  les  catarrhes,  surtout  le  catarrhe  oculo-nasal  et 
rénanlhème  buccal  étant  peu  intensifs,  une  rougeur  diffuse 
de  l'arrière- gorge,  un  peu  douloureuse  et  gênant  la  déglutition, 
se  développe  déjà  quelques  lieures  </vai//  l'éruption.  En  même 
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temps  que  cette  rougeur  de  Farrière-gorge  on  peut  constater 
la  présence  d  adénopathies  ;  les  ganglions  les  plus  intéressés 
sont  les  ganglions  cervicaux.  Ils  sont  un  peu  sensibles  au 
palper  et  persistent  dans  cet  état  jusqu'à  la  desquamation. 
Parfois  cette  adénopathie  est  généralisée  à  tous  les  ganglions 
du  corps. 

La  fièvre  s'élève  jusqu'à  38"  au  plus  et  ne  baisse  généra- 
lement qu'au  bout  de  deux  ou  trois  jours.  L'éruption  débute 
sur  le  visage  par  des  taches  semblables  à  celles  de  la  rougeole 
mais  d'une  coloration  un  peu  plus  foncée,  elles  s'effacent  à  la 
pression  du  doigt  et  laissent  entre  elles  des  intervalles  de 
peau  saine.  En  douze  à  vingt-quatre  heures,  l'éruption  se 
généralise  et  envahit  le  tronc  et  les  membres.   L'éruption 
rappelle  en  même  tenips  celle  de  la  rougeole  et  celle  de  la 
scarlatine,  suivant  que  les  macules  ou  les  placards  érythé- 
mateux  prédominent,  il  y  a  eu  une  éruption  polymorphe. 
Après  deux  à  quatre  jours,  les  taches  disparaissent  lentement 
et  sont  remplacées  par  des  macules  légèrement  pigmentées, 
d.  La  desquamation,   —  Celle-ci  est  très  légère  et  furfu- 
racée,  et  n'a  jamais  lieu  en  grands  lambeaux. 

En  contemplant  le  développementclinique  des  deux  maladies, 
nous  sommes  frappés,  comme  l'ont  été  Townsend,  Hebra  et 
Kaposi,  de  la  grande  ressemblance  qui  existe  entre  elles.  Mais 
non  moins  accentuées  sont  les  différences  caractéristiques, 
qui  ont  plus  récemment  servi  à  certains  cliniciens  pour  argu- 
menter que  les  deux  maladies  ne  sont  pas  identiques,  diffé- 
rences qui  dans  les  cas  procédant  régulièrement  permettent 
d'établir  sans  l'ombre  de  doute,  le  diagnostic  différentiel  entre 
la  rougeole  et  la  rubéole.  La  rougeur  de  l'arrière -gorge,  le 
fait  que  le  signe  de  Koplir  ne  se  manifeste  pas  distinctement, 
le  développement  très  accéléré  de  la  période  prodromale,  le 
dérangement  peu  significatif  de  l'état  général;  la  fièvre  moins 
violente,  et  les  progrès  rapides  de  l'exanthème  ;  le  polymor- 
phisme et  la  courte  durée  de  l'exanthème,  enfin  la  présence 
constante  d 'adénopathies  des  ganglions  lymphatiques  cer- 
vicaux dans  la  période  d'éruption,  les  complications  ne  se 
produisant  pas,  rendent  très  accentuée  la  différence  malgré 
tous  les  points  de  ressemblance. 

Mais  les  résultats  de  nos  analyses  hématologiques  corres- 
pondent à  ce  point  dans  les  deux  maladies  que,  convaincus 
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TABLEAU  I. 
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TABLEAU  11. 
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de  la  grande  importance  qu'il  faut  en  cette  manière  attacher 
aux  modifications  de  la  composition  du  sang,  nous  croyons 
devoir  soumettre  à  un  examen  plus  rigoureux,  la  valeur  des 
arguments  qui  militent  en  faveur  de  la  non-identité  des  deux 
maladies.  N'est-il  pas  possible  que  ces  différences,  qui  peut- 
être  paraissent  plus  grandes  qu'elles  ne  le  sont  réellement, 
ont  pour  cause  un  degré  différent  de  virulence  des  germes 
contagieux?  Les  microorganismes  ne  peuvent-ils  pas  avoir 
envahi  l'organisme  par  une  autre  porte  d'entrée? 

Nous  serait-il,  en  effet,  bien  difficile  de  considérer  comme 
dû  à  une  moindre  virulence,  le  procossus  plus  bénin  et  plus 
rapide  de  la  maladie,  la  manifestation  indistincte  du  signe  de 
KoPLiK,  la  moindre  intensité  de  la  fièvre  et  certaines  parti- 
cularités par  lesquelles  l'exanthème  de  la  rubéole  diftère  de 
celui  de  la  rougeole,  ainsi  qu'enfin  l'absence  de  compli- 
cations? Serait-ce  vraiment  un  trop  grand  effort  de  l'imagi- 
nation que  d'attribuer  la  rougeur  de  l'arrière-gorge  et  l'adé- 
nopatliie  simultanée  des  ganglions  cervicaux  à  une  seule  et 
même  cause,  à  savoir  une  inflammation  de  la  tonsille  pharyn- 
gienne, d'autant  plus  que,  comme  nous  le  savons,  ces 
ganglions  correspondent  avec  la  tonsilla  pharyngea. 

Et  de  là  y  a-t-il  plus  qu'un  pas  à  conclure  que  cette  grande 
divergence  :  d'une  part  dans  la  rubéole,  la  rougeur  de  l'arrière- 
gorge  et  l'adénopathie  des  ganglions  cervicaux,  et  de  l'autre 
le  violent  catarrhe  oculo-nasal  de  la  rougeole,  s'expliquent 
par  le  fait  que  Tinvasion  des  germes,  ayant  eu  lieu  par  des 
portes  d'entrée  différentes,  —  la  tonsille  pharyngienne  et  la 
muqueuse  nasale, —  doit  aussi  produire  des  manifestations 
différentes?  Enfin  il  faut  tenir  compte  de  la  possibilité  que  le 
moindre  degré  de  virulence  est  en  lui-même  la  cause  pour 
laquelle  le  même  bacille  a  choisi,  dans  des  conditions  diffé- 
rentes, une  différente  porte  d'entrée. 

11  iieus  reste  encore  à  examiner  l'argument  déduit  de  la 
règle  qu'une  première  atteinte  confère  l'immunité  tant  de  la 
rougeole  que  de  la  rubéole. 

Cette  règle  n'est  pas,  selon  nous,  suffisamment  prouvée 
pour  pouvoir  servir  d'argument  en  faveur  de  la  non-identité 
des  deux  maladies.  M.  Comby,  en  parlant  de  la  rougeole,  dit  : 
«  Cependant  on  a  cité  des  cas  de  récidive  qui  semblent  incon- 
testables. »  M.  Henoch  nous  cite  deux  cas,  observés  par  lui- 
même,  et  nous  en  trouvons  plusieurs   chez   les  différents 
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auteurs.  En  tout  cas,  la  règle  qu'une  première  atteinte  confère 
rimmunité  pour  la  vie  entière  n'est  point  assez  incontestable 
pour  fournir  la  preuve  que  la  rougeole  et  la  rubéole  ne 
seraient  pas  des  manifestations  différentes  d*un  même  pro- 
cessus morbide. 

Comme  nous  savons  que  les  altérations  du  sang  sont 
causées  par  les  toxines  se  dégageant  des  bactéries,  et  que  ces 
modifications  sont  souvent  caractéristiques  pour  certaines 
toxines,  il  n'est  peut-être  pas  téméraire  de  supposer  que  des 
modifications  caractéristiques  d*une  même  nature  sont  aussi 
causées  par  les  mêmes  toxines. 

Bien  que  les  résultats  des  analyses  hématologiques  tendent 
à  rapprocher  les  deux  maladies,  nous  ne  pouvons  et  ne  devons 
pas  nous  prononcer  d'une  manière  définitive. 

La  décision  en  cette  matière  appartient  au  bactériologue 
que  l'analyse  hématologique  met  maintenant  à  même  de  soup- 
çonner déjà  l'existence  des  cas  de  rougeole  et  de  rubéole 
au  moment  où  la  contagiosité  des  deux  maladies  est  la  plus 
forte,  et  partant  ses  chances  de  succès  sont  les  meilleures. 

Récapitulation.  — l°Dans  la  rougeole,  une  hyperleucocytose 
considérable  des  leucocytes  polynucléaires  neutrophiles  se 
produit  pendant  la  période  d'incubation. 

2"  Cette  hyperleucocytose  est  suivie  d'une  hypoleucocytose 
des  leucocytes  polynucléaires  neutrophiles  également  consi- 
dérable pendant  les  derniers  jours  de  l'énanthème  et  pendant 
l'exanthème. 

3*  A  côté  de  cette  hypoleucocytose  il  y  a  quelquefois,  pen- 
dant la  période  de  l'énanthème  et  de  l'exanthème,  une  forte 
lymphocytose  toujours  accompagnée  de  diarrhées  violentes  et 
persistantes,  ainsi  que  d'une  adénopathie  générale  des  gan- 
glions lymphatiques. 

4*  Après  l'exanthème,  le  nombre  des  leucocytes  revient  à 
la  normale,  sinon  la  présence  d'une  complication  est  indi- 
quée. 

5*"  Les  mêmes  modifications  du  sang  se  produisent  dans  la 
rubéole  aussi  bien  que  dans  la  rougeole. 

6"  Les  arguments  sur  lesquels  on  base  la  non-identité  de  la 
rougeole  et  de  la  rubéole,  généralement  admise  aujourd'hui, 
ne  sont  nullement  incontestables. 
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CONCLUSIONS 

1"  L'analyse  hématologique,  en  ce  qui  concerne  la  détermi- 
nation du  nombre  des  leucocytes  polynucléaires  neutrophiles^ 
produit  déjà  des  divergences  appréciables  de  la  rougeole  et  de 
la  rubéole  pendant  la  période  d'incubation  des  deux  maladies^ 
et  cette  analyse  est  donc  un  important  auxiliaire  quand  il 
s'agit  de  prendre  des  mesures  prophylactiques. 

2"*  En  procédant  de  la  manière  que  nous  avons  décrite, 
l'analyse  peut,  avec  un  peu  d'expérience,  être  exécutée  assez 
rapidement;  on  ne  saurait  donc  prétendre  que  la  méthode 
est  trop  compliquée  pour  s'en  servir  dans  la  pratique. 

3*  L'analyse  hématologique,  dans  le  sens  indique  au  n°  1 , 
est  également  de  la  plus  haute  importance  pour  établir  le 
diagnostic  différentiel  entre  la  rougeole  et  la  scarlatine,  ainsi 
qu'entre  la  rubéole  et  les  exanthèmes  morbilliformes. 

i'*  En  raison  des  résultats  identiques,  l'analyse  hématolo- 
gique no  peut  pas  servir  pour  le  diagnostic  différentiel  entre 
la  rougeole  et  la  rubéole. 

5**  Les  résultats  obtenus  par  l'analyse  hématologiqne  dans 
la  rougeole  et  la  rubéole  sont  entièrement  en  faveur  de  l'opi- 
nion plus  ancienne  d'après  laquelle  les  deux  maladies  seraient 
identiques. 

6°  On  peut  adopter  comme  hypothèse  pratique  que  les 
divergences  que  présente  la  rubéole  vis-à-vis  de  la  rougeole 
sont  causées  par  un  degré  différent  de  virulence  des  germes 
de  contagion. 

7°  11  est  possible  que  ces  germes  aient  envahi  l'organisme 
par  une  porte  d'entrée  différente,  et  que  la  différence  du 
degré  de  virulence  est  en  lui-môme  la  cause  du  choix  de  portes 
d'entrée  différentes. 

8°  Enfin,  le  bactériologue,  à  qui  l'analyse  susmentionnée 
permet  d'opérer  au  moment  où  la  contagiosité  est  la  plus  forte 
et  partant  ses  chances  de  succès  sont  les  meilleures,  aura  à 
trancher  la  question  si  la  rougeole  et  la  rubéole  sont  oui  ou 
non  des  maladies  identiques. 
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FIÈVRE  APHTEUSE 
Par  le  D'  HOUSSAT. 

1**  Fièvre   aphteuse  chez  un  enfant. 

La  récente  communication  faite  à  TAcadémie  de  médecine 
par  M.  Josias  au  sujet  d'un  cas  probant  de  transmission  do 
fièvre  aphteuse  de  l'animal  à  Thommé  vient  à  l'appui  des  cas 
de  contagion  similaires  que  j'avais  signalés  en  février  1901 
dans  le  rapport  du  service  d'hygiène  et  dans  celui  de  la  Pro- 
tection du  premier  âge,  et  du  desideratum  que  je  formulais 
alors  en  demandant  à  la  Préfecture  de  Loir-et-Cher  l'applica- 
tion d'une  surveillance  rigoureuse  et  une  réglementation 
sévère  au  point  de  vue  de  l'examen  des  étables  contaminées 
et  de  la  vente  du  lait  infecté  ou  suspect. 

Bien  que  le  cas  suivant  n'ait  pas  eu  le  retentissement  géné- 
ral qui  s'est  produit  chez  cet  enfant  de  treize  mois  dont  les 
conditions  de  résistance  aidèrent  probablement  à  révolution 
de  la  maladie,  il  est  assez  net  comme  indication,  en  ce  sens 
qu'il  prouve  que  sa  marche  a  pu  être  sinon  apyrétique,  du 
moins  accompagnée  de  troubles  fébriles  presque  insignifiants. 

Renée  T...,  cinq  ans,  se  réveille  le  23  octobre  avec  un  léger 
malaise,  sa  mère  aperçoit  derrière  l'oreille  gauche  trois  petites 
taches  rouges  qui  ressemblent  à  des  piqûres  d'insecte.  Ces 
taches  d'un  rouge  vif,  et  de  petite  dimension,  s'ombiliquent 
dans  la  soirée  et  forment  une  vésicule  opaline.  L'examen  du 
corps  en  montre  quelques  autres  principalement  sur  le  dos  et 
dans  les  régions  axillaires. 

Le  2tf,  généralisation  de  l'éruption  sur  le  tronc,  la  face,  le 
cuir  chevelu,  les  membres  supérieurs,  les  doigts  môme  ;  mi- 
nimum d'intensité  sur  les  membres  inférieurs. 

L'appétit  est  conservé,  bien  que  la  langue  soit  fortement 
saburrale  ;  mais  il  existe  une  légère  gène  de  déglutition,  due 
à  ce  que  les  amygdales  tuméfiées  présentent  sur  leurs  faces 
antérieure  et  interne  plusieurs  ulcérations  acuminées  qui 
ressemblent  à  de  l'angine  herpétique.  Appelé  à  ce  moment,  je 
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constatai  à  la  face  inférieure  et  à  droite  du  frein  un  aphte  de 
moyenne  dimension.  La  face  supérieure  delà  langue  saburrale 
•est  indemne  et  les  bords  également. 

L'éruption  continue  ;  d'abord  production  de  plaques  rouges, 
puis  ombilication.  La  salivation  et  la  dysphagie  augmentent 
en  raison  de  l'accroissement  des  lésions  buccales  ;  la  tempéra- 
ture axillaire  indique  3T*j6  et  l'état  général  reste  bon. 

27.  Après  une  nuit,  plutôt  gênée  par  la  salivation,  on  cons- 
tate que  non  seulement  les  lésions  amygdaliennes  ont  pris  de 
l'extension,  mais  on  distingue  en  outre,  autour  du  frein,  sur 
les  parties  inférieure  et  latérale  de  la  langue  et  sur  la  face 
interne  des  joues,  plusieurs  autres  ulcérations  aphteuses. 
Leur  forme  est  variable,  mais  rondes,  elliptiques  ou  irrégu- 
lières, elles  ne  présentent  pas  de  confluence. 

28.  11  ne  se  produit  pas  de  nouvelles  taches  cutanées,  et  de 
blanches,  les  ombilications  sont  devenues  jaunâtres.  Plusieurs 
même  sont  complètement  sèches. 

L'état  de  la  bouche  est  légèrement  amélioré,  la  langue  est 
moins  saburrale,  la  sialorrhée  moins  abondante. 

L'enfant,  alimenté  par  du  laitage  glacé  et  alcalinisé  par  du 
bicarbonate  de  soude,  le  prend  plus  facilement.  Les  cautéri- 
sations des  aphtes  à  la  solution  de  permanganate  de  potasse 
à  1  p.  100  sont  moins  douloureuses,  les  lavages  de  bouche  se 
font  mieux,  et  la  déglutition  semble  plus  facile. 

29.  L'éruption  est  au  cinquième  jour  ;  on  constate  trois  types 
bien  nets  de  pustules  aux  différents  stades  de  leur  évolution. 

1"*  Pustules  rouge  vif,  planes. 

2**  Pustules  rouge  vif,  avec  ombilication  séro-purulente. 

3"*  Pustules  rouge  atténué,  avec  ombilication  jaune  plus  ou 
moins  foncé  selon  Tassèchcment  plus  ou  moins  considérable 
du  liquide. 

Un  grand  nombre  de  ces  pustules  semblent  avortées,  car 
plus  petites,  moins  vives,  et  restant  planes,  elles  paraissent 
avoir  subi  un  arrêt  de  développement. 

Les  aphtes  de  la  bouche  et  des  amygdales  sont  atténués  et, 
sur  la  première  lésion  apparue  à  la  face  inférieure  de  la  langue, 
il  se  forme  un  bourrelet  cicatriciel  circulaire  et  blanchâtre. 

30.  Les  taches  rouges  cutanées  deviennent  rose  pâle, 
d'autres  jaunissent  et  les  plus  anciennes  commencent  à 
desquamer. 

La  salivation,  peu  à  peu  diminuée,  a  disparu  ainsi  que  l'en- 
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duit  saburral  sous  Tinfluence  de  quelques  prises  de  chlorate 
de  potasse  et  de  benzonaphtol. 

Le  sommeil  et  Tappétit  sont  toujours  bons. 
3  novembre.  Rien  n'entrave  la  réparation  des  tissus,  et  la 
cicatrisation  des  lésions  buccales  permet  enfin  Talimentation 
solide. 

L'enfant  sort  depuis  deux  jours;  les  croûtes  mettent  un 
certain  temps  à  tomber  ;  mais  la  maladie  est  en  bonne  voie 
de  guérison  et  je  cesse  de  la  voir  le  7  novembre. 

Pensant  à  la  fièvre  aphteuse  et  désirant  avoir  une  certitude 
matérielle,  je  m'inoculai  au  bras  le  29  octobre. 

Dès  le  lendemain  soir,  j'avais  trois  vésicules  de  même 
nature  que  les  lésions  suspectes.  L'une  d'elles,  légèrement 
surélevée,  qui  renfermait  une  faible  quantité  de  liquide  que 
je  répartis  sur  trois  lamelles,  fut  le  siège  d'un  léger  prurit  et 
desquama  le  troisième  jour. 

Si  la  transmission  d'animal  à  homme  n'offre  qu'un  caractère 
bénin,  celle  d'homme  à  homme  doit  avoir  un  pronostic  encore 
plus  favorable,  mais  ce  qui  serait  plus  intéressant,  ce  serait 
de  savoir  si  une  trituration  d'épithélium  humain  pathogène, 
inoculée  à  sec  ou  au  moyen  d  un  liquide  légèrement  alcalin, 
pourrait  inversement  contaminer  la  muqueuse  buccale  des 
espèces  susceptibles  d'être  atteintes  de  la  fièvre  aphteuse  et  la 
leur  communiquer. 

L'examen  bactériologique,  négatif,  ne  put  venir  en  aide  au 
diagnostic,  et  ne  donna  que  des  espèces  bactériennes  banales 
et  variées.  Le  microbe  pathogène  de  la  fièvre  aphteuse  est 
toujours  inconnu,  car  on  ne  considère  plus  le  bacille  de 
Siegel^  ni  le  streptocoque  de  Kurt  comme  spécifiques.  La 
simple  constatation  qu'il  soit  possible  de  faire  est  celle  de 
l'existence  de  colonies  microbiennes  saprophytes,  très  abon- 
dantes, comme  on  en  trouve  dans  toute  lésion  ouverte. 

Restent  les  considérations  étiologiques  et  le  diagnostic 
différentiel,  seules  données  avec  lesquelles  on  puisse  se  faire 
une  opinion. 

On  sait  que  la  fièvre  aphteuse  de  l'homme   vient  d'une 

maladie  commune  aux  bovins,  ovins,  porcins,  caprins  et  qui 

se  manifeste  par  des  lésions  buccales,  mammaires  et  digitées. 

C'est  une   maladie  inoculable  et  contagieuse  par  contact 

direct  ou  par  ingestion. 

Les  avis  des  auteurs  sont  partagés  relativement  à  sa  nature. 
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M.  Nocard  en  fait  une  maladie  générale  contre  laquelle  on  doit 
toujours  être  en  garde.  D'autres,  au  contraire,  pensent  que  la 
fièvre  aphteuse  est  le  fait  d'une  infection  spécifique  par  un 
agent  pathogène  fabriquant  des  toxines  dans  le  derme  et  accom- 
pagnée de  troubles  généraux  symptomatiques  de  Tétat  local. 

Quant  à  sa  transmissibilité  par  le  lait,  elle  n  avait  rien  <le 
bien  certain  ;  déjà  entrevue  par  Sagar  en  1763,  elle  était  restée 
douteuse,  quand  en  1834  des  auteurs  suisses  et  allemands 
donnèrent  des  observations  incontestables  relatives  à  ce  genre 
d'infection. 

Depuis,  Bircher,  Delest,  Demme,  Esser,  de  1862  à  1883,  ont 
incriminé  les  produits  lactés  ou  le  contact  direct,  opinion  que 
partagea  M.  Proust  en  1888,  soit  que  ce  fut  le  contact  des 
mains  infectant  la  bouche,  soit  que  ce  fut  inversement  celui 
de  la  bouche  contaminant  les  doigts. 

Des  cas  généraux  suivirent  et  leur  étude  vint  à  Tappui  de 
celle  des  observations  isolées. 

En  1889,  Sicgcl  observa  près  de  Berlin  la  coexistence  d'épi- 
démie et  d'épizootie  aphteuses.  Trois  ans  plus  tard,  B.  Behla 
signalait  également  à  Luckau  la  coïncidence  de  stomatites 
aphteuses  et  d'épizootie  bovine. 

Il  est  un  fait,  c'est  que  ces  cas  se  produisent  encore  fréquem- 
ment mais  peuvent  passer  inaperçus,  soit  qu'ils  paraissent 
manquer  d'intérêt,  soit  que  leur  peu  de  gravité  n'ait  pas  permis 
une  étude  plus  approfondie. 

11  n'est  pas  rare,  me  citait  un  vétérinaire  du  Cantal,  de  voir 
des  montagnards,  nourris  de  lait  contaminé,  porter  aux  lèvres 
des  aphtes  bien  caractérisés,  n'entraînant  aucun  trouble  géné- 
ral, griice  peut-être  à  leur  bonne  constitution. 

Du  reste,  dans  la  discussion  qui  eut  lieu  à  TAcadémio, 
M.  Nocard  fait  remarquer,  qu'en  médecine  vétérinaire  on  ob- 
serve souvent  des  aphtes  dans  la  bouche  des  animaux  sans 
qu'ils  aient  pour  cela  de  la  fièvre  aphteuse.  Ces  cas  observés 
chez  des  montagnards  du  Cantal  rentreraient  peut-être  alors 
dans  les  cas  de  fièvre  aphteuse  endémique  dont  la  virulence 
se  trouverait  réduite  au  minimum  d'intensité. 

Scheyer  [DermatoL  Zeitschrift  et  Ann,  de  dermatologie  y 
1893),  qui  a  étudié  spécialement  la  maladie  aphteuse  et  le 
piétin  des  animaux,  dit  également  que  la  contagion  chez 
l'homme  se  fait  le  plus  ordinairement  par  l'ingestion  de  lait 
non  bouilli  provenant  de  vaches  malades. 
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Pour  Bollinger,  ce  lait  est  encore  nocif,  même  quand  il  est 
mélangé  avec  les  9/10  de  lait  normal  ou  son  égal  volume  de 
café.  L'infection  peut  se  produire  aussi  par  le  beurre  ou  le 
fromage  préparés  avec  le  lait  d'animaux  infectés,  par  les  soins 
donnés  à  ces  animaux  ;  enfm,  elle  résulterait  indirectement  du 
contactdes  intermédiaires,  véhicule  forcé  de  l'agent  pathogène. 

A  défaut  d'examen  microbien  probant,  et  surtout  dans  l'im- 
possibilité matérielle  d'inoculer  des  bovins,  surtout  des  veaux, 
comme  me  l'avait  conseillé  M.  Nocard,  qui  eut  l'obligeance 
de  me  renseigner  à  cet  égard,  je  ne  pouvais,  pour  faire  le  dia- 
gnostic de  fièvre  aphteuse,  que  tenir  compte  des  anamnestiques. 

L'existence  de  la  fièvre  aphteuse  chez  cette  enfant  ne  me 
paraît  pas  faire  de  doute.  Depuis  plusieurs  mois  la  région  est 
infectée  par  une  épizootie  aphteuse  contre  laquelle  on  s'est 
entouré  des  précautions  qu'on  peut  supposer  prises  par  des 
gens  dont  les  intérêts  matériels  sont  nécessairement  lésés. 

De  plus  l'enfant  a  absorbé  du  laitage  pris  chez  des  parents 
dont  l'étable  est  infectée. 

En  éliminant  l'hypothèse  de  cette  absorption  lactée  qui  sup- 
pose, pour  être  efficace,  une  lésion  buccale  ou  intestinale,  car 
le  lait  n'est  pas  infectieux  par  lui-même,  mais  parce  qu'il  véhi- 
cule du  pus  vésiculaire,  l'enfant  doit  bien  plus  simplement 
avoir  été  contaminée  par  son  père,  que  sa  profession  de  vété- 
rinaire met  en  contact  journalier  avec  l'épizootie. 

Passons  maintenant  aux  symptômes. 

Abstraction  faite  du  malaise  initial,  qui  a  été  de  courte 
durée,  et  de  l'état  saburral  de  la  langue,  il  n'y  a  pas  eu  de 
troubles  prémonitoires.  L'éruption  est  arrivée  d'emblée  et 
apyrétique.  Pas  de  diarrhée.  L'éruption  buccale  est  telle  que 
la  décrivent  les  auteurs,  revêtant  la  face  interne  des  joues,  le 
sillon  gingival,  les  bords,  la  face  inférieure  de  la  langue  et  le 
palais,  rendant  la  mastication,  la  déglutition  et  la  parole  légè- 
rement douloureuses. 

On  trouve  même  des  lésions  amygdaliennes,  ce  qui  est 
cependant  rare. 

Le  stade  évolutif  suit  la  môme  marche  dans  l'énanthème 
que  dans  l'exanthème.  L'élévation  de  la  muqueuse  est  rem- 
placée le  second  jour  par  une  ulcération  ronde,  profonde,  à  pic 
et  à  fond  blanchâtre,  donl  les  bords,  se  cicatrisant  concentri- 
queraent,  formeront  un  tissu  surélevé,  auréolé  de  rouge  et 
constaté  ici. 
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Ce  type  d'énanthème  reste  discret  dans  la  généralité  des  cas 
et  n'entraîne  pas  d'adénite. 

De  même,  Texanthème,  rapide,  a  terminé  son  évolution  au 
cinquième  jour,  en  n'offrant  que  des  vésicules  papuleuses, 
isolées  sur  la  face,  le  tronc  et  les  membres. 

Cet  exanthème  est  classique,  car  BoUinger  dit  encore  que 
dans  la  contagion  par  le  trayage,  on  observe,  outre  Téruption 
des  mains,  des  taches  rouges  sur  les  bras  et  la  poitrine,  plus 
rarement  un  exanthème  vésiculeux  de  la  face  et  analogue  à 
celui  de  la  variole. 

On  se  trouverait  là  en  face  d'une  double  chance  de  conta- 
gion, l'une  par  une  ingestion  de  lait  cru  provenant  d'une 
é table  infectée,  l'autre  venant  du  contact  permanent  d'un 
intermédiaire  donnant  tous  les  jours  ses  soins  à  des  animaux 
atteints  d'une  sérieuse  épizootie  aphteuse. 

Que  ce  cas  de  fièvre  aphteuse,  qui  a  duré  à  peine  deux  sep- 
ténaires, ait  été  bénin  à  côté  de  celui  de  M.  Josias,  le  fait  n  a 
rien  qui  doive  étonner. 

Al.  Koch  {Oesterr.  Monatsch,  f.  Thierheilk./]dLnyieT  1897,  in 
Ann.  de  méd,  vétér.^  août  1897),  s'est  trouvé  en  présence  d'une 
épizootie  aphteuse  au  cours  de  laquelle  il  a  vu  survenir  3  p.  100 
de  terminaisons  fatales,  bien  que  les  symptômes  ne  présen- 
tassent rien  de  particulier  qui  pût  faire  présager  une  mort 
généralement  subite. 

L'examen  microscopique,  en  décelant  de  petits  bâtonnets 
ayant  une  grande  analogie  avec  les  bacilles  du  charbon  bacté- 
ridien  et  celui  du  foin,  le  bacillus  subtilis,  permit  de  formuler 
une  hypothèse,  qui,  sans  être  une  réponse  absolue,  donnait 
cependant  une  utile  indication. 

Al.  Koch,  rappelant  que  Buchner  est  parvenu  à  transformer 
le  bacillus  subtilis  en  bactéridie  charbonneuse,  et  inversement, 
se  demande  si  le  bacille  du  foin  ne  pourrait  pas,  sous  l'in- 
lluence  de  conditions  particulières,  subir  d'autres  transfor- 
mations. 

11  supposerait  alors  que  le  bacille  qu'il  a  découvert  agirait 
par  r intermédiaire  d'une  toxine  très  virulente. 

Cela  permettrait  de  supposer  que  si  toutes  les  épizooties  de 
fièvre  aphteuse  ne  donnent  pas  lieu  à  des  cas  rapidement 
mortels,  on  le  devrait  aux  différentes  conditions  climatériques 
qui  peuvent  exercer  une  grande  influence  sur  le  développe- 
ment des  germes  et  des  champignons  inférieurs. 
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Logiquement,  rien  ne  s'oppose  à  ridentiPication  d'un  pro- 
cessus analogue  dans  les  épidémies  de  fièvre  aphteuse. 

De  plus,  il  faut  encore  tenir  compte  de  divers  autres  éléments, 
la  résistance  propre  de  Tenfant,  l'atténuation  d'une  épizootie 
depuis  longtemps  en  cours,  la  saison  et  la  température  qui  ont 
peut-être  une  influence. 

Le  diagnostic,  appuyé  sur  le  simple  examen  des  lésions, 
restant  forcément  limité,  doit  être  complété  par  le  diagnostic 
différentiel,  non  entre  l'aphte  banal  et  la  fièvre  aphteuse, 
renseignements  que  nous  donne  Tétiologie,  mais  entre  la  fièvre 
aphteuse  et  les  affections  avec  lesquelles  elle  peut  être 
confondue. 

Des  vésicules  aphteuses  sur  les  lèvres  ont  pu  être  prises 
pour  de  l'herpès  et  en  éliminant  le  muguet  et  la  diphtérie 
dont  le  retentissement  général  ne  permet  pas  la  confusion,  il 
ne  reste  que  la  stomatite  aiguë,  ulcéro-membraneuse,  et  Ténan- 
thème  de  la  varicelle  dont  les  diagnostics  soient  discutables. 

Dans  la  stomatite,  l'adénite  est  intense  et  douloureuse  et 
les  lésions  beaucoup  plus  larges  ;  quant  à  la  varicelle,  il  s'agit 
de  savoir  si  dans  le  cas  présent  on  a  affaire  à  de  Tangine 
aphteuse  accompagnée  d'un  exanthème  de  même  nature  ou  à 
de  la  varicelle  avec  énanthème. 

Ce  dernier  cas  se  rencontre,  mais  outre  que  l'angine  vari- 
ccUeuse  se  comporte  d'une  tout  autre  façon,  elle  s'accompagne 
d'une  éruption  varicelloïdale,  généralement  moins  discrète, 
et  qui  est  toujours,  à  moins  d'une  importation  éloignée,  le  fait 
isolé  d'une  épidémie.  Non  seulement  il  n'existe  pas  d'épidémie 
locale  de  varicelle,  ni  même  de  cas  sporadiques,  mais  une 
épizootie,  vieille  de  cinq  mois,  offrant  toutes  les  chances  pos- 
sibles de  contagion. 

Quant  à  dire  que  l'exanthème  cutané  n'existe  que  dans  le 
cas  de  stomatite  infectieuse,  on  ne  pourrait  le  soutenir  dans 
ce  cas  particulier  où  la  maladie  a  évolué  sans  troubles  géné- 
raux, c'est-à-dire  n'ayant  qu'un  caractère  infectieux  d'une 
nocivité  relative  et  revêtant  cependant  le  type  exanthématique. 

Il  faut  constater,  une  fois  de  plus,  qu'on  ne  peut  s'appuyer 
ni  sur  l'existence  des  phénomènes  généraux  ni  sur  la  qualité 
de  l'exanthème. 

En  résumé,  le  diagnostic  ne  peut  être  fait  qu'en  associant 
les  données  étiologiqiies  aux  renseignements  que  donnent  les. 
manifestations  cliniques. 
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2°  Considérations  générales  sur  la  fièvre  aphteuse. 

A  peu  de  temps  de  là,  des  cas  identiques,  constatés  chez 
trois  enfants  et  un  adulte,  ont  encore  confirmé  mon  opinion. 

J'ai  d'abord  hésité  au  sujet  de  Tadulte,  un  homme  de  qua- 
rante ans,  arrivé  à  la  dernière  période  de  cachexie  à  la  fois 
tuberculeuse  et  néoplasique,  et  qui  de  ce  fait  pouvait  avoir  de 
la  stomatite  septiquc  buccale  ordinaire  ;  puis,  tous  renseigne- 
ments pris,  j'ai  su  que  l'étable  qui  lui  fournissait  le  lait  com- 
posant exclusivement  son  alimentation  présentait  quelques  cas 
de  fièvre  aphteuse. 

Ces  nouveaux  cas  d'angine  aphteuse  qui  ont  suivi  celui  que 
j'indiquais  le  15  novembre,  m'ont  amené,  par  l'opportunité 
du  fait,  à  reprendre  cette  question. 

Quant  aux  épizooties  aphteuses,  il  est  non  seulement  néces- 
saire de  les  considérer  au  point  de  vue  économique,  mais  au 
point  de  vue  nosologique  général,  et  il  y  a  de  réels  avantages 
à  retirer  de  leur  étude.  Car  si  elles  intéressent  l'économiste 
qui  voit  en  elles  un  dommage  matériel  pour  la  propriété, 
comme  maladie  transmissible  à  l'espèce  humaine,  elles 
deviennent  pour  le  médecin  un  sujet  d'études  et  une  occasion 
de  recherches  prophylactiques. 

Bien  connue  déjà  et  suffisamment  décrite  par  des  auteurs 
anglais  et  allemands,  au  milieu  du  xviii®  siècle,  la  fièvre 
aphteuse  sévit  dans  la  région  des  Alpes  Centrales.  Reparue 
en  Angleterre,  vers  1839,  elle  se  répandit  en  Europe,  de  1840 
à  1860,  avec  une  vitesse  d'autant  plus  considérable  que  rien 
ne  s'opposait  à  son  extension. 

Le  graphique  suivant  indique  le  nombre  d'animaux  atteints 
dans  les  pays  d'Europe,  les  plus  frappés  de  1871  à  1887,  et 
dispense  de  tout  commentaire. 

11  est  difficile  de  conclure  à  des  lois  générales,  mais  la  seule 
considération  que  nous  puissions  en  tirer,  c'est  que  ce  sont 
la  France  et  l'Angleterre  qui  ont  subi  le  plus  de  ravages. 

La  cause  en  est-elle  dans  la  fréquence  des  relations  commer- 
ciales ou  dans  les  similitudes  de  conditions  climatcriques, 
tout  au  moins  pour  les  bords  de  la  Manche  ;  ou  serait-ce  la 
conséquence  des  croisements  plus  fréquents  qui  peuvent  alté- 
rer la  résistance  primitive  des  races  indigènes  par  l'introduc- 
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tion  d'éléments  exotiques  plus  difficiles  à  acclimater,  nous 
n'en  savons  rien,  mais  toujours  est-il  que  c  est  aux  pays  dont 
la  morbidité  est  la  plus  considérable  de  prendre  l'initiative  de 
la  prophylaxie. 

Grâce  à  deux  facteurs  puissants,  la  contamination  d'une 
espèce  à  une  autre  ce  qui  prouve  Tunicisme  du  germe  patho- 
gène, et  la  persistance  contagifère  des  animaux  guéris,  ces 
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épizooties  se  diffusent  rapidement,  car  aux  espèces  indiquées 
par  les  statistiques,  il  faut  ajouter  le  cheval,  le  chien,  le  chat, 
et  les  gallinacés,  tous  animaux  susceptibles  d  augmenter 
encore  les  chances  d'infection. 

La  seconde  raison  n'a  pas  moins  de  valeur,  car  si  les  ani- 
maux, mômes  guéris,  restent  longtemps  une  cause  d'infection, 
c'est  que  le  contage  résiste  aux  agents  de  destruction, 
n'attendant  que  des  conditions  propices  et  un  milieu  bien 
préparé  pour  se  développer.  Devant  cette  diffusion  du  prin- 
cipe pathogène,  les  épizooties  deviennent  enzoïques;  du  reste 
l'expérience  a  confirmé  une  loi  acquise,  c'est  que  leur  augmen- 
tation facilite  logiquement  les  risques  de  contagion  humaine. 

Un  fait  qui  prouve  que  cette  étude  est  loin  d'être  négli- 
geable est  le  suivant  très  explicable.  Bouley  s'est  demandé  si 
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les  affections  graves  de  la  peau  qui  ont  suivi  les  vaccinations 
de  1883-84  n'étaient  pas  dues  à  ce  quW  avait  pris  Teruption 
mammaire  d*unevacheaphteusepourducow-pox.  L'hésitation, 
en  admettant  qu'il  y  en  ait  eu,  basée  sur  deslésions  macrosco- 
piques, n'aurait  pu  être  levée  que  par  Tétude  différentielle  du 
bacille  qui  n'est  pas  encore  découvert. 

De  tout  ceci,  il  résulte  qu'il  serait  avantageux  de  prévenir 
l'infection  aphteuse  par  des  inoculations  préventives  et  que  le 
desideratum  serait  d'obtenir  chez  l'homme  ou  chez  l'animal, 
qui  sont  biologiquement  identiques,  ce  qui  se  fait  pour  la 
variole,  soit  la  concentration  d'un  virus  quelconque  au  point 
de  piqûre  pour  prévenir  la  généralisation  de  l'éruption  ou 
pour  on  modérer  l'intensité  ou  la  durée. 

Rien  ne  s'oppose  à  ce  que,  dans  le  cas  présent,  on  use  du 
môme  mode  opératoire. 

Bouley,  pensant  que  les  inoculations  sous-cutanées  étaient 
plus  susceptibles  de  succès,  prit  l'initiative  de  réunir  les 
éléments  de  cette  importante  question  en  faisant  appel  à  tous 
ses  confrères. 

Il  y  avait  eu  déjà  uij  précédent. 

En  1862,  les  Annales  de  Médecine  vétérinaire  de  Belgique 
avaient  publié  une  série  de  cas  heureux  obtenus  par  des  ino- 
culations, et  au  lieu  de  la  bactérie  normale,  qui  accompagne 
les  vésicules  interdigitales,  on  n'avait  constaté  qu'un  simple 
état  fébrile,  avec  un  peu  de  raideur. 

Un  vétérinaire  de  Fribourg,  Strebpl,  se  basant  sur  le  même 
principe,  refit  l'expérience  sur  vingt  génisses  et  quelques 
chèvres  ;  mais  n'ayant  obtenu  que  des  résultats  peu  satisfaisants, 
il  renonça  à  cette  étude,  déclarant  qu'il  préférait  à  ces  inocu- 
lations illusoires  les  garanties  de  la  police  sanitaire.  11  reconnut 
cependant  que,  si  l'inoculation  n'empêchait  pas  les  lésions 
buccales  et  digitées,  elle  avait  au  moins  l'avantage  d'atténuer 
l'intensité  et  la  généralisation  de  ces  lésions,  ce  qui  autorise 
Bouley  à  ne  pas  partager  son  opinionetà  déclarer  qu'il  ne  fallait 
pas  abandonner  l'inoculation  comme  moyen  prophylactique. 

11  reste  donc  à  faire  de  nouvelles  expériences,  qui  soient 
plus  concluantes  et  qui  aient  pour  but  de  réduire  l'intensité 
et  la  durée,  les  seuls  points  sur  lesquels  on  ait  déjà  quelques 
données. 

Savoir,  si  en  renforçant  l'immunité  par  des  inoculations 
successives,  on  n'arriverait  pas  à  la  rendre  telle  chez  Fanimal 
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qu'il  pourrait,  sinon  devenir  réfractaire,  au  moins  traverser 
une  épizootie  dans  les  conditions  les  plus  avantageuses  :  telle 
■est  la  forme  précise  sous  laquelle  se  pose  la  question? 

La  réponse  viendra  avec  le  temps,  car  il  est  bien  croyable 
que  momentanément  abandonnée,  cette  étude  sera  reprise. 

Si  par  analogie,  nous  transportons  le  champ  des  expériences, 
au  point  de  vue  de  la  médecine  humaine,  la  question  devient 
<;elle-ci. 

Il  faudrait  arriver  de  la  môme  manière  à  immuniser  suffi- 
samment  Tenfant  pour  lui  permettre  de  traverser  indemne 
une  épidémie  de  fièvre  aphteuse  qui,  si  rare  qu'elle  puisse  être, 
peut  devenir  endémique  en  raison  de  la  persistance  vitale  de 
son  germe,  et  reste  sur  un  point  donné  un  danger  relatif,  mais 
permanent. 

Quels  sont  maintenant  les  moyens  à  employer?  Devra-t-on 
faire  des  inoculations  successives  en  prenant  sur  un  bovidé  le 
pus  aphteux  qu'on  atténuera  sur  une  série  d'adultes  (hommes) 
d  âge  décroissant,  avant  de  le  transmettre  à  Tenfant,  —  ou 
prendra-t-on,  au  contraire,  une  série  de  bovidés  dont  le 
premier  terme  sera  inoculé  sur  un  type  fortement  aphteux  et 
dont  le  dernier,  un  veau,  fournira  la  pulpe  immunisatrice  des- 
tinée à  l'enfant.  On  sait  qu'expérimentalement  l'inoculation 
<le  laphte  animal  à  l'homme  donne  un  retentissement  sérieux, 
mais  Texpérience  seule  encore  peut  montrer  quelle  serait  la 
quantité  de  termes  intercalaires  qu*il  faudrait  pour  amoindrir 
la  virulence  morbide  et  obtenir  justement  ce  qu'on  fait  pour 
la  variole,  une  concentration  atténuée  mais  suffisante,  au  point 
de  piqûre,  pour  prévenir  l'éruption  généralisée  ou  la  modérer. 

Dans  cet  ordre  d'idées,  par  leur  difficulté  d'exécution  et 
<le  surveillance  intelligente  des  sujets  à  l'étude,  ces  expériences 
deviennent  difficilement  exécutables  pour  l'initiative  privée. 
Elles  appartiennent  aux  centres  d'études,  qui  seuls  peuvent 
les  entreprendre  et  les  conduire  d'une  façon  rigoureu- 
sement scientifique,  unique  condition  dans  laquelle  il  faille  se 
mettre,  pour  en  tirer  des  déductions  pratiques  et  élever  le 
résultat  obtenu  à  la  hauteur  d'une  méthode. 

On  arriverait  alors  au  fait  suivant  :  étant  donné  un  bovidé 
aphteux  d'âge  moyen,  il  s'agirait  de  prélever*sur  lui  du  pus  et 
d'inoculer  1,  2,  3...  veaux;  ces  veaux  qui  semblent  plus  indi- 
qués pour  l'expérience  que  les  moutons  dont  la  résistance  est 
plus  considérable  seront  ou  non  atteints  de  fièvre  aphteuse. 
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Nous  nous  trouvons  ici  en  présence  du  cas  de  ce  chien 

inoculé  de  la  rage  qui  guérit,  et  qu'on    renferme  avec  un 

autre,  en  incubation  de  rage.   Arrivé  au  paroxysme  de  sa 

maladie,  ce  chien  mord  son  compagnon. 

Le  premier  deviendra-t-il  ou  non  enragé?  S'il  Test,  c'est 

que  l'inoculation  ne  lui  aura  pas  conféré  l'immunité  ;  s'il  ne 

l'est  pas,  il  y  a  une  présomption  d'immunité. 
Mêmes  conditions  pour  ces  veaux  dont  l'inoculation  doit 

fatalement  provoquer  une  fièvre  aphteuse  artificielle,  ou  non. 
Ils  resteront  isolés  le  temps  nécessaire  à  leur  guérison  ;  puis 

ce  terme  passé,  seront  mis  dans  des  étables  infectées.  S'il& 
gagnent  la  maladie,  c'est  que  leur  immunité  est  nulle  ;  si  au 
contraire,    plusieurs  types   isolés,    répartis    dans  plusieurs 

étables  infectées,  y  passent  un  certain  séjour  totalement  in- 
demnes et  réfractaires,  c'est  qu'il  y  aura  quelques  chances  pour 
que  la  méthode  soit  bonne  et  qu'on  ait  le  droit  de  la  généraliser. 
Avant  d'arriver  aux  essais  de  vaccination  de  bovidé  à  enfant 
ce  sera  déjà  beaucoup  d'avoir  diminué  les  risques  de  maladie 
de  l'animal  aphtitère. 

La  vaccination  d'animal  à  enfant  présente  des  conditions 
d'expérience  plus  difficiles  :  d'abord  par  manque  de  sujets  de 
bonne  volonté,  puis  par  difficulté  du  choix  de  ces  sujets  dont 
on  ignore  le  passé  pathologique. 

Elle  rendrait  cependant  de  grands  services,  car,  vulgarisée^ 
elle  serait  acceptée  de  la  même  façon  que  la  vaccine  et  confé- 
rerait aux  enfants,  non  seulement  l'immunité  contre  la  fièvre 
aphteuse,  mais  contre  les  aphtes  ordinaires,  la  stomatite 
aphteuse,  variété  banale  peu  grave,  mais  bien  plus  fréquente 
et  qui  n'en  est  pas  moins  une  forme  atténuée  de  la  fièvre 
aphteuse  générale  et  devient  chez  l'enfant  une  cause  de  gêne,, 
de  douleur  et  un  obstacle  temporaire  à  la  nutrition. 

Si  logiquement  on  arrive  à  assimiler  ces  deux  méthodes, 
la  conclusion  s'impose  dans  toute  sa  simplicité  :  il  ne  reste 
plus  qu'à  reprendre  la  série  d'expériences  déjà  commencées. 
En  admettant  même  que  ces  recherches  aient  un  moindre 
intérêt,  car  la  fièvre  aphteuse  est  rarement  mortelle  chez 
l'enfant,  on  aura  toujours  obtenu  un  double  résultat  scien- 
tifique :  avoir  prouvé  une  fois  de  plus  Tétroite  connexion 
morbide  qui  existe  entre  l'animal  et  l'homme  et  avoir  amé- 
lioré le  sort  de  l'enfant  en  lui  conférant  l'immunité  contre  une 
maladie  préjudiciable  à  sa  nutrition. 
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ZONA  OPHTALMIQUE  CHEZ  L'ENFANT 

Par  le  Docteur  GEVAERT, 

Médecin-directeur  de  l'hôpital  maritime  de  Middelkerlie. 


Le  zona  n'est  pas  très  fréquent  chez  Tenfant  ;  sur  40  000  consul- 
talions  données  en  six  ans  et  demi  au  dispensaire  pour  enfants  de 
la  Villette,  Comby  (1)  n'a  pu  en  recueillir  que  22  cas.  Quant  au 
zona  ophtalmique  il  est  d'une  remarquable  reu'eté,  R.  Millon  (2)  ne 
Ta  rencontré  que  4  fois  sur  70  cas  de  zona  propres  à  l'enfance. 

C'est  cette  rareté  qui  m'engage  à  relater  le  cas  suivant  dont  j'ai 
pu  suivre  l'évolution  complète  : 

Observation.  —  Enfant  affaiblie  âgée  de  dix  ans,  de  constitution  lym- 
phatique, p&le,  cheveux  roux.  Est  atteinte  de  coxalgie  au  second  degré 
depuis  un  mois,  qui  a  débuté  à  la  suite  d*une  coqueluche  intense.  Sujet 
très  nerveux,  très  impressionnable.  Consulté  par  les  parents,  qui  habi- 
taient alors  Ostende,  je  prescrivis  le  bandage  plâtré  que  j'appliquai  moi- 
même  le  17  juillet  1902,  sans  chloroforme. 

Le  21  juillet,  je  fus  appelé  à  Ostende  près  de  l'enfant  qui  présentait  sur 
la  région  frontale  gauche  une  éruption  vésiculeuse,  que  je  reconnus  im- 
médiatement pour  un  zona  ophtalmique  typique. 

Cette  affection  a  évolué  normalement  mais  d'une  façon  très  aiguë,  et 
non  sans  m 'inquiéter  un  peu,  dans  l'espace  de  huit  jours.  L'éruption  a 
été  accompagnée  d'un  état  fébrile  intense,  d'embarras  gastrique,  de  som- 
nolence. 

Les  douleurs  n'ont  été  fortes  qu'au  début.  L'éruption  s'est  faite 
d'emblée  avec  une  confluence  bien  nette;  par  place  elle  présentait  un 
aspect  noirâtre,  hémorragique.  La  lésion  cutanée  comprenait  tout  le  ter- 
ritoire de  distribution  des  branches  sensibles  de  la  première  division  du 
trijumeau,  le  nerf  ophtalmique,  savoir  :  le  nasal  externe,  le  frontal  in- 

(1)  Comby,  Le  Zona  chez  les  enfants.  Rev.  desmal.  deVenf,,  1889,  t.  VII,  pp.  887 
et  seq. 

(2)  Voy.  dans  Traité  des  maladies  de  l'enfance,  de  Grasched,  Comby,  Marfan, 
article  Zona,  par  R.  Millon,  t.  V,  pp.  362  et  eeq.,  1898. 
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terne,  et  le  frontal  externe.  Le  zona  s'étendait  sur  toute  la  région  fron- 
tale gauche,  et  au  milieu  des  cheveux  atteignait  en  arrière  la  délimita- 
tion de  la  suture  lambdoïde,  en  dehors  la  ligne  temporale  et  Tarcade 
temporale,  en  bas  la  paupière  inférieure,  et  en  dedans  la  ligne  médiane. 
L'éruption  s'étendait  de  ce  côté  en  dessous  de  la  commissure  interne  des 
paupières,  sur  la  racine  du  nez.  Elle  n'empiétait  sur  la  ligne  médiane  que 
de  quelques  millimètres.  C'était  donc  une  énorme  plaque  herpétiforme,  de 
forme  rectangulaire,  ayant  sensiblement  les  limites  analomiques  de  l'os 
frontal  gauche. 

11  existait  en  même  temps  de  la  rougeur  de  la  région  parotidienne,  et 
une  forte  tuméfaction  des  ganglions  lymphatiques  de  cette  région. 

La  paupière  supérieure,  qui  semble  avoir  été  le  point  initial  de  l'affec- 
tion, était  couverte  de  vésicules  confluentes,  avec  gonflement  considé- 
rable. L'inflammation  s'étendait  à  la  conjonctive  palpébrale  et  donnait 
lieu  à  une  sécrétion  muco -purulente.  Pendant  trois  jours,  l'œil  resta 
fermé,  mais  en  écartant  les  paupières  je  pus  constater  chaque  fois  que 
la  cornée  restait  indemne,  translucide.  Il  existait  cependant  un  peu  de 
photophobie. 

Du  huitième  au  dixième  jour,  les  vésicules.ont  séché  et  sont  devenues 
des  croûtes  épaisses,  particulièrement  gênantes  dans  le  cuir  chevelu  ;. 
elles  ont  demandé  encore  trois  semaines  avant  d'abandonner  le  tégument 
cutané  qui  a  conservé  de  la  rougeur  pendant  longtemps,  et  qui  actuelle- 
ment se  trouve  marqué  de  cicatrices,  analogues  à  celles  de  la  varicelle,. 
très  confluentes,  et  indélébiles. 

La  photophobie  légère  a  persisté  environ  pendant  un  mois. 

Le  traitement  a  consisté  dans  l'emploi  local  d'une  poudre  absorbante, 
du  quinquina  à  l'intérieur  en  décoction,  et  surtout  en  soins  minutieux  de^ 
l'œil  menacé,  lavages  à  l'acide  borique,  etc. 

Il  s'agit  donc  d'un  zona  ophtalmique  qui  a  évolué  avec  sa 
bénignité  classique  chez  l'enfant,  mais  a  côtoyé  de  très  près  le 
danger  de  la  complication  oculaire,  plus  fréquente  chez  l'adulte  (i). 
L'extension  du  processus  à  la  face  interne  muqueuse  des  pau- 
pières, avec  production  de  quelques  vésicules,  a  constitué  le  seul 
incident  de  la  maladie  ;  il  ne  s'est  pas  produit  de  troubles  tro- 
phiques  des  membranes  intérieures  de  l'œil,  parce  que  les  filets 
nerveux  émergeant  du  ganglion  ophtalmique  et  se  rendant  h  l'iris,, 
à  la  conjonctive  et  à  la  cornée  sont  restés  indemnes.  La  racine 
sensitive  de  ce  ganglion  est  en  effet  constituée  par  un  filet  nerveux 
émergeant  du  nerf  ophtalmique (N.  nasal).  Chez  l'adulte,  les  com- 
plications les  plus  fréquentes  sont  les  ulcères  de  la  cornée  avec 
taies  rebelles,  la  kératite,  l'iritis  et  les  abcès  intracornéens  pou- 
vant amener  la  fonte  de  l'œil. 

Nous  pouvons  voir  dans  cette  observation  la  confirmation  de  la 
plupart  des  particularités,  qui  distinguent  le  zona  infantile  de  celui 
de  l'adulte  : 

1**  D'abord  sa  bénignité  relative,  malgré  la  locaHsation  ophtal- 
mique. 

(1)  Cf.  Haub-Tbrson,  Atlas-manuel  des  maladies  externes  de  Vœil,  pp.  96  et  174.. 
PariB,  1900. 
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2*  L^absence  de  manifestations  douloureuses  intenses,  névral- 
gies, hyperesthésie  ou  anesthésie. 

3"*  La  persistance,  à  la  face,  de  cicatrices  indélébiles. 

4*  Il  s'agissait  d'une  enfant  atteinte  d'une  lésion  tuberculeuse 
des  os  (coxalgie);  certains  auteurs  ont  voulu  voir  une  relation 
entre  le  zona  et  la  tuberculose  (Voy.  le  mémoire  de  Leudet, 
Borié,  etc.). 

Pour  ma  part,  je  ne  désirerais  attirer  l'attention  que  sur  un 
point.  Le  zona  traumatique  semble  exister  d'une  façon  certaine 
(Cf.  Millon,  Zona  traumatique,  Arch,  de  méd,  enf.^  1901,  p.  417). 
Ne  pourrait-il  exister  un  zona  de  cause  mentale,  psychique'! 

L'enfant  qui  fait  l'objet  de  mon  observation  —  une  fillette  de 
dixans — était  au  plus  haut  degrénerveuse  et  impressionnable  ;  ce 
zona  a  débuté  exactement  après  la  confection  de  mon  appareil 
plâtré,  dont  l'application  avait  été  pour  elle  l'occasion  d'une  grande 
émotion  et  d'un  profond  chagrin.  Il  y  a  là  un  fait  que  je  me  contente 
de  signaler,  sans  vouloir  en  tirer  de  conclusion. 
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LA  PESTE  CHEZ  LES  ENFANTS 

La  peste  qui,  depuis  si  longtemps,  avait  disparu  du  monde  civi- 
lisé, vient,  il  y  a  quelques  années,  de  s'y  montrer  de  nouveau. 

L'ancien  et  le  nouveau  monde  ont  été  successivement  atteints; 
ils  sont  encore  menacés  et  nous  ne  devons  pas  perdre  l'occasion 
de  faire  connaissance  avec  cette  terrible  maladie. 

Parmi  les  ouvrages  récents  qui  peuvent  nous  servir  à  cet  effet, 
je  n'en  connais  pas  de  meilleur  que  le  Rapport  présenté  au  Dépar- 
tement national  (T hygiène  de  la  République  Argentine  par  les 
D"  Luis  Agote  et  a.  J.  Médina,  inspecteurs  délégués  par  le  gou- 
vernement pour  étudier  la  peste  au  Paraguay,  à  Rosario,  à  Bue- 
nos-Aires,  que  le  fléau  avait  atteints  (1). 

Les  auteurs  n'ont  rien  épargné  pour  mener  à  bonne  fin  la  mis- 
sion dont  ils  étaient  chargés;  l'un  deux,  le  D' Agote,  a  môme  payé 
tribut  à  la  maladie,  dont  il  ne  sortit  qu'à  grand'peine. 

L'épidémie  qu'ils  ont  suivie  jour  par  jour  à  l'Asunciôn,  à  Rosa- 
rio, à  BuenosrAires,  ses  principaux  foyers,  fit  plus  de  300  victimes 
dont  100  enfants  environ. 

Nous  avons  trouvé,  dans  leur  livre,  90  observations  détaillées, 
dont  20  chez  des  enfants  de  dix-neuf  mois  à  quinze  ans.  C'est  en 
étudiant  particulièrement  ces  dernières  que  nous  essaierons  de 
tracer  une  esquisse  de  la  peste  bubonique  infantile, 

Étiologie,  —  La  contagiosité  de  la  peste  est  indéniable.  Elle  est 
favorisée  par  l'encombrement  et  la  malpropreté.  Elle  peut  s'exercer 
dans  la  famille,  par  contact  direct,  immédiat,  ou  médiatement  par 
les  objets  souillés,  par  les  sacs  ayant  servi  au  transport  de  denrées 
suspectes. 

C'est  ainsi  que  plusieurs  enfants  employés  à  la  réparation  des 
sacs  ont  été  atteints  par  inhalation  ou  érosions  cutanées.  Le  rôle 
des  rats  a  été  mis  en  relief  dans  l'épidémie  du  Paraguay  et  de 

(1)  La  peste  bubonique  dans  la  République  Argentine  et  au  Paraguay  (1899- 
1900J.  1  vol.  de  300  pages.  BueDOS-Aires,  1901. 
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TArgentine  comme  dans  les  épidémies  précédentes.  La  cale  du 
Centauro  était  encombrée  de  cadavres  de  rats;  de  même  étaient 
semés  de  rats  morts  les  bâtiments  de  la  douane  à  TAsunciôn  ;  de 
même  les  dépôts  de  grains  à  Rosario. 

La  peste  avait  été  importée  d'Europe  par  des  sacs  de  céréales. 

Aucun  âg-e  de  l'enfance  ne  paraît  indemne.  Dans  les  observations 
de  MM,  Agote  et  Médina,  nous  trouvons  des  nourrissons  de  dix- 
neuf  mois  et  deux  ans  à  côté  d'enfants  de  cinq,  six,  neuf,  dix,  onze, 
treize,  quatorze  et  quinze  ans.  Il  y  a  une  prédilection  marquée  pour 
le  sexe  masculin  ;  la  dillérence  s'accuse  encore  plus  chez  les  adultes 
que  chez  les  enfants. 

Anatomie  pathologique,  —  Les  lésions  relevées  dans  les 
autopsies  sont  intéressantes.  Outre  le  bacille  pesteux  qui  a  pu  être 
décelé  dans  beaucoup  de  cas,  on  trouve,  dans  tous  les  viscères,  une 
congestion  intense  pouvant  aller  jusqu'à  l'hémorragie. 

Les  poumons  sont  injectés  et  semés  d'ecchymoses  sous-pleurales. 
On  rencontre  parfois  les  lésions  de  la  broncho-pneumonie  dissé- 
minée ou  pseudo-lobaire.  Ailleurs  ce  sont  des  adhérences  pleurales 
ou  des  épanchements. 

Le  cœur  est  mou,  atteint  de  myocardite  plus  ou  moins 
avancée,  avec  hémorragies  superficielles.  Épanchement  séreux 
dans  le  péricarde. 

Reins  gros,  congestionnés,  présentant  des  hémorragies  sous-cap- 
sulaires;  parfois  néphrite  parenchymateuse  des  plus  nettes. 

Foie  gros,  congestionné,  hémorragique;  à  la  coupe,  on  peut  voir, 
dans  quelques  cas,  des  foyers  apoplectiques  ou  des  nodules  nécro- 
tiques. 

Rate  ordinairement  grosse,  friable,  profondément  altérée. 

Les  ganglions  lymphatiques  sous-cutanés,  médiaslinaux,  mésen- 
tériques,  sont  gros,  durs,  parfois  ramollis  et  suppures  (bubons 
pesteux). 

L'examen  de  l'estomac  et  des  intestins  montre  des  hémorragies 
sous-muqueuses  et  sous-séreuses  multiples  et  étendues.  On  note 
parfois  aussi  des  hémorragies  punctiformes  de  la  muqueuse  stoma- 
cale. Souvent  péritonite  séreuse. 

Le  cerveau  est  congestionné,  les  méninges  sont  vivement  injec- 
tées et  quelquefois  enflammées  (méningite). 

En  résumé,  lésions  congestives  et  hémorragi(îues  presque  géné- 
rales, phlcgmasies  et  dégénérescences  viscérales  multiples  rappe- 
lant les  lésions  qu'on  observe  dans  toutes  les  grandes  pyrcxies 
infectieuses  et  notamment  dans  la  variole  hémorragique,  avec  en 
plus  les  lésions  spéciales  des  ganglions  qui  caractérisent  la  peste 
bubonique. 

Symptômes,  —  Le  début  de  la  maladie  est  généralement  brus- 
que. Il  s'annonce  par  des  frissons,  de  la  fièvre,  souvent  des  vomis- 
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semenls,  presque  toujours  de  la  céphalalgie.  Le  thermomètre  mar- 
que d'emblée  ou  très  rapidement  39°,  39^,5,  40°  et  davantage. 

Le  pouls  est  fréquent,  petit  et  misérable  ;  la  respiration  accélérée 
(50,  52  par  minute).  En  même  temps  ou  peu  après  se  déclare  un 
délire  violent,  de  paroles  et  d'action,  qiii  oblige  parfois  à  user  de  la 
camisole  de  force. 

La  fièvre  se  continue  avec  intensité  pendant  plusieurs  jours, 
accompagnée  de  prostration  comme  dans  la  fièvre  typhoïde  adyna- 
mique.  Langue  saburrale,  rouge  sur  la  pointe  et  sur  les  bords,  par- 
fois fuliginosités  gingivo-labiales,  complétant  la  ressemblance  de 
cette  forme  de  peste  avec  le  typhus  abdominal. 

Mais,  à  côté  des  formes  typhoïdes  et  hyperthermiques,  on  peut 
observer  des  formes  hypothermisantes  (36°, 5,  35°, 4)  avec  algidité 
périphérique  et  état  cholériforme. 

L'aboutissant,  dans  les  deux  cas,  est  souvent  un  coma  mortel. 

Il  y  a,  chez  les  enfants,  des  réactions  nerveuses  plus  vives  et  plus 
variées  que  chez  les  adultes.  Outre  l'agitation  et  le  délire,  on  a 
relevé  les  convulsions  générales  ou  partielles,  le  trismus,  Topis- 
Ihotonos,  les  contractions  fibrillaires  des  muscles,  le  strabisme,  la 
mydriase  et  l'inégalité  pupillaire,  répondant  aux  lésionscongestives 
des  méninges  et  de  la  corticalité  cérébrale. 

L'examen  de  la  peau  montre  souvent  des  éruptions  érythémato- 
vésiculeuses,  des  pétéchies,  des  pustules  charbonneuses ^  des  phlyc- 
tènes  vides  et  flétries  ou  remplies  d'une  sanie  purulente,  des 
traînées  lymphangitiques  ou  érysipélateuses  au  voisinage  des 
bubons,  parfois  de  l'œdème  localisé  (face,  abdomen)  ou  généralisé. 

Les  bubons  sont  à  peu  près  constants.  Ils  se  montrent  le  plus 
souvent  dans  l'aine,  d'un  seul  côté  ou  des  deux  côtés;  maison 
peut  aussi  les  voir  au  cou,  dans  les  aisselles,  formant  un  gonfle- 
ment dur,  gros,  douloureux  spontanément  et  à  la  pression,  gênant 
les  mouvements  (claudication).  La  peau  qui  recouvre  ces  adéno- 
pathies  pesteuses  est  épaissie  et  adhérente,  souvent  œdématiéo, 
rouge,  parcourue  de  traînées  lymphangitiques. 

Bientôt  le  bubon  suppure,  se  ramollit  et  présente  de  la  fluctua- 
tion; on  est  alors  obligé  de  l'inciser;  il  sort  un  pus  fétide,  mêlé  de 
débris  sphacéliques.  La  gangrène  peut  gagner  les  os  (maxillaires). 

Dans  ces  cas  de  bubons  cervicaux  ou  sous-maxillaires  graves,  il 
peut  y  avoir  un  œdème  énorme  de  la  face,  avec  érosions  labiales 
et  gêne  de  la  mastication. 

L'adénite  pesteuse  n'est  pas  toujours  bornée  aux  ganglions  péri- 
phériques et  sous-cutanés.  Elle  peut  envahir  les  ganglions  du 
médiastin  et  du  mésentère,  causant  de  la  dyspnée  et  des  douleurs 
thoraciques  ou  abdominales. 

La  rate  est  ordinairement  grosse,  accessible  et  douloureuse  à  la 
palpalion.  Foie  augmenté  de  volume. 


LA  PESTE  CHEZ   LES   ENFANTS  171 

Parmi  les  complications  de  la  peste,  il  faut  relever  Totorrhée 
signalée  dans  plusieurs  observations  de  peste  infantile,  le  muguet, 
ralbuminurie,  les  arthralgies. 

La  marche  de  la  maladie  est  rapide.  La  durée  se  compte  par 
jours  dans  les  formes  étudiées  par  MM.  Agote  et  Médina. 

L'enfant  ne  résiste  guère  plus  d'une  semaine  aux  symptômes 
efirayants  que  nous  venons  de  rapporter.  Il  succombe,  05  fois  sur 
100,  dans  la  stupeur  et  le  coma,  après  une  lutte  pénible  et  angois- 
sante. Quand  il  doit  guérir,  on  voit  la  fièvre  tomber,  les  bubons  sup- 
pures se  tarir,  les  forces  se  relever  peu  à  peu,  et  la  convalescence 
s'installer  péniblement. 

Dans  quelques  cas,  après  une  accalmie  trompeuse,  on  constate 
une  rechute  qui  peut  être  fatale. 

Pronostic,  —  Le  pronostic  de  la  peste  chez  les  enfants,  tel  qu'il 
résulte  des  observations  de  MM.  Agote  et  Médina,  est  très  grave, 
plus  grave  à  coup  sûr  ([ue  chez  les  adultes.  Chez  ces  derniers,  la 
mortalité  excède  à  peine  50  p.  100;  elle  dépasse  65  p.  100  chez  les 
enfants. 

Il  est  difficile  de  saisir  des  différences  de  pronostic  suivant  l'âge 
des  enfants.  Parmi  les  deux  nourrissons  dont  les  observations  sont 
rapportées  avec  détails,  l'un  a  succombé,  l'autre  a  guéri.  Parmi  les 
autres  enfants  ayant  survécu,  les  uns  ont  guéri  spontanément,  les 
autres  grâce  au  sérum  antipesteux. 

Diagnostic,  —  Le  diagnostic  repose  sur  lexamen  des  malades, 
sur  la  constatation  des  bubons,  sur  les  recherches  bactériologiques^ 
etc.  Facile  quand  l'épidémie  est  déterminée,  le  diagnostic  est  très 
difficile  au  début.  Il  faut  beaucoup  de  sagacité  pour  dépister  les 
premiers  cas  de  peste,  et  les  trois  premières  victimes  de  ré(ïuipage 
du  Centauro  qui  portait  un  chargement  de  céréales  de  Montevideo 
h  l'Asunciôn  furent  déclarés  atteints  de  pneumonie  aiguè\  fièvre 
typhoïde^  pleurésie.  C'est  qu'en  effet  la  i)cste  peut  avoir  des  loca- 
lisations multiples  constituant  autant  de  formes  cliniques  de  la 
maladie  :  formes  pncumonique,  pleurélique,  gastro-intestinale, 
septicémique.  Mais,  qucllp  que  soit  la  forme,  on  devra  rechercher 
la  présence  des  bubons  qui  sont  caractéristiques. 

On  recherchera  le  bacille  pesteux  de  Yersin  dans  le  pus  des 
bubons,  dans  les  crachats  des  pneumoniques,  dans  les  matières 
fécales,  etc. 

Traitement.  —  Outre  le  traitement  symptomatique  ordinaire, 
qui  offre  peu  de  chances  de  succès,  MM.  Agote  et  Médina  ont  pu 
employer,  dans  une  certaine  mesure,  le  traitement  si)écifique  par 
le  sérum  du  D*"  Yersin. 

Ce  sérum,  dont  les  auteurs  n'avaient  qu'une  provision  insuffi- 
sante, injecté  à  la  dose  de  20  à  40  grammes  suivant  l'âge,  a  permis 
de  sauver  plusieurs  enfants  qui  paraissaient  condamnés. 
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On  peut  faire  des  injections  sous-cutanées  (mode  habituel)  ou 
intraveineuses. 

Voici  une  petite  statistique  qui  prouve  Tefficacité  du  sérum  anti- 
pesteux  môme  dans  les  conditions  imparfîiites  où  se  trouvaient  les 
auteurs  : 

Mortalité  en  ville 75     p.  100 

—  âlhôpital 61,5     — 

—  aveclei»érum 42,8     — 

Le  sérum  a  donc  notablement  atténué  la  mortalité  dans  les  cas 
où  il  a  été  employé  et  il  ne  faut  pas  hésiter  à  s'en  servir  aussitôt 
que  possible. 

La  prophylaxie  de  la  peste  est  d'ordre  hygiénique.  Outre  Tisole- 
ment  des  malades,  la  désinfection  des  objets  contaminés,  la  des- 
truction des  rats,  il  faut  veiller  à  Thygiène  des  villes  et  des  habi- 
tations. 

Buenos-Aires,  grande  ville  ayant  bientôt  un  million  d'habitants, 
a  été  visitée  par  la  peste  dont  MM.  Agote  et  Médina  furent  les 
historiens;  or  l'épidémie  n'y  fit  qu'une  centaine  de  victimes. 
Pourquoi  cette  bénignité,  cette  faible  expansion? 

La  capitale  de  la  République  Argentine  est  une  grande  et  belle 
ville,  toute  moderne,  douée  des  perfectionnements  hygiéniques 
d'une  cité  européenne  bien  tenue,  pourMie  d'égouts  admirables, 
d'eau  potable  en  abondance,  de  voies  larges  et  aérées,  de  grands 
espaces,  etc. 

L'épidémie  a  pu  venir  faire  quelques  victimes  çà  et  là,  parmi  les 
dockers  et  les  ouvriers  du  port;  elle  n'a  pu  se  développer  dans  un 
milieu  qui  lui  était  (contraire. 

Et  cette  constatation  est  des  plus  rassurantes  pour  l'avenir.  Avec 
les  moyens  de  défense  dont  disposent  aujourd'hui  les  peuples 
civilisés,  la  peste  ne  doit  plus  inspirer  de  frayeur. 

Les  quarantaines,  les  cordons  sanitaires,  les  mesures  policières 
et  vcxatoires,  il  n'en  a  pas  été  question  au  Paraguay,  à  Rosario, 
h  Buenos-Aires.  L'hygiène  seule  a  permis  de  combattre  victorieu- 
sement le  fléau. 

Nous  devons  savoir  gré  à  MM.  Agote  et  Médina  de  nous  avoir 
fourni  cette  démonstration  dans  leur  beau  livre. 


ANALYSES 


PUBLICATIONS  PÉRIODIQUES 


Herida  de  bala  en  el  abdomen  con  perf  oraciôn  de  la  nretra  en  on  nino 
(Plaie  par  balle  dans  Tabdomen  avec  perforation  de  Turètre  chez 
un  enfant),  par  M.  Pena  (Rev.  méd,  del  Uruguay  y  juin  1902). 

Garçon  de  cinq  ans,  entré  à  Thôpital  le  22  janvier  1902  pour  une  balle 
de  revolver  reçue  la  veille. 

La  balle  a  pénétré  dans  Tabdomen  à  3  centimètres  au-dessus  du  pubis 
et  est  sortie  au  niveau  de  la  partie  interne  du  pli  inguinal  droit.  L'urine 
sortait  par  les  deux  orifices  du  trajet.  Pas  de  vomissements,  Tenfant  a 
été  à  la  selle. 

Avec  une  sonde  cannelée  on  pénètre  à  5  centimètres  par  Torifice  supé* 
rieur;  par  Torifice  inférieur,  on  pénètre  à  8  centimètres.  Un  essai  de 
cathétérlsme  de  Turètre  ne  réussit  pas  ;  on  est  arrêté  à  8  centimètres  du 
méat.  Injections  d'eau  oxygénée,  drainage.  Le  soir  40<»,  pouls  148,  respi- 
ration 58.  Injections  de  sérum. 

Le  29  janvier,  la  fièvre  a  disparu,  Tenfant  n'urine  pas  par  Turètre, 
mais  par  les  orifices  de  sa  plaie.  On  introduit  une  sonde  de  Nélaton 
n^  10,  mais  Turine  ne  passe  que  par  la  plaie. 

Le  3  février,  amélioration  générale.  Impossible  de  pénétrer  dans  la 
Tessie. 

Le  17  février,  il  sort  un  peu  d  urine  par  le  méat  depuis  deux  ou 
trois  jours. 

Le  2  mars,  la  plaie  inférieure  est  fermée,  la  supérieure  se  cicatrise. 
L'enfant  urine  mieux  par  l'urètre. 

Le  15  mars,  on  peut  passer  une  bougie  fine.  Un  abcès  s'étant  formé  à 
la  bourse  droite  a  été  incisé  el  l'urine  s'écoule  par  l'ouverture. 

Le  11  avril, la  fistule  est  pi*esque  fermée  et  la  presque  totalité  de  l'urine 
passe  par  l'urètre. 

On  commence  à  passer  des  bougies  de  plus  en  plus  grosses  les  jours 
suivants. 

Le  16  avril,  l'enfant  urine  500  grammes  par  la  sonde.  Peu  à  peu  on 
arrive  à  introduire  des  sondes  d  un  calibre  supérieur.  Le  30  mai  Tenfant 
est  guéri. 

Sarcoma   del  maxilar    snperior   izquierdo,  reseccién  (Sarcome   du 
maxillaire  supérieur  gauche,  résection),  par  le  D^  L.  Mondixo  {Rev.  méd,  , 
del  Uruguay,  juin  1902). 

Garçon  de  douze  ans,  entré  à  l'hôpital  le  3  décembre  1901  pour  une . 
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tumeur  de  la  face  qui  occupe  la  région  du  maxillaire  supérieur 
gauche,  déforme  les  régions  voisines,  cause  un  certain  degré 
d'exophtalmie,  etc. 

Accroissement  lent,  indolore,  bon  état  général,  appétit  conservé. 

A  l'examen,  on  trouve  une  tumeur  dure,  solide,  régulière,  sans 
adhérences  à  la  peau,  proéminant  dans  la  cavité  buccale,  envahissant  la 
narine  gauche. 

On  reconnaît  un  sarcome  de  l'antre  d'Higmore  avec  invasion  de  Tos 
maxillaire  en  totalité. 

Le  7,  on  pratique  la  résection  du  maxillaire,  on  tamponne  pour  arrêter 
le  sang,  etc. 

Au  bout  de  quarante -huit  heures,  le  tamponnement  est  retiré  et  on 
lave  la  bouche  avec  Teau  oxygénée  diluée. 

Le  12  janvier,  la  plaie  était  presque  entièrement  cicatrisée. 

Transmission  placentaire  du  bacille  de  Koch  au  fœtus,  dans  un  cas  de 
tuberculose  pulmonaire  à  marche  rapide,  par  Jean  Heitz  (Rcvut  de  ta 
Tuberculose,  sept.  1902). 

Femme  de  vingt-neuf  ans,  entre  à  Thôpital  Laënnec  (service  de 
iM.  Merklen)  le  10  mars  1902.  Elle  tousse  depuis  six  mois.  A  eu  4  gros- 
sesses (un  seul  enfant  vivant  Âgé  de  huit  ans).  En  mai  1901,  hémoptysies. 
Signes  de  tuberculose  au  2"  degré  au  sommet  droit,  laryngite  avec 
aphonie,  dyspepsie,  grossesse  de  trois  mois.  Fièvre,  état  de  plus  en  plus 
grave.  Ketourà  Thôpital  le  5  mai,  après  une  sortie  imprudente.  Lésions 
diffuses  des  poumons,  un  peu  d'albuminurie,  la  grossesse  continue  (mou- 
vements actifs  du  fœtus);  elle  semble  dater  de  cinq  mois  et  demi.  Morte 
le  7  mai. 

Autopsie  le  8  mai,  nombreuses  granulations  pulmonaires,  infiltration 
caséeuse  du  sommet  droit,  cavernes;  reins  mous  et  pâles,  semés  de  gra- 
nulations à  la  coupe  ;  tubercule  caséeux  dans  le  foie  qui  est  gras.  L'utérus 
et  le  placenta  semblent  sains.  On  inocule  un  cobaye  avec  un  débris  de 
placenta.  Avec  un  peu  de  foie  du  fœtus  on  inocule  un  autre  cobaye.  Pas 
4e  granulations  apparentes  dans  ses  organes.  Les  deux  cobayes  ont  pré- 
senté de  la  tuberculose  et  la  recherche  des  bacilles  de  Koch  a  été  positive 
chez  eux.  Un  troisième  cobaye  témoin  est  resté  indemne. 

Dains  ce  cas,  la  tuberculose  maternelle  a  reçu  du  fait  de  la  grossesse  un 
coup  de  fouet  qui  Ta  aggravée.  Quoique  le  fœtus  et  le  placenta  aient  paru 
indemnes  de  tuberculose,  ils  contenaient  pourtant  des  bacilles»  puisque 
l'inoculation  avec  des  fragments  de  placenta  et  de  foie  fœtal  a  été 
positive. 

Acute  gênerai  gonorrheal  peritonitis  (Péritonite  aiguë  gonococcique 
généralisée),  par  le  D'  Putnam  {The  Post-Graduafe,  oct.  1902). 

Fille  de  six  ans,  entrée  à  l'hôpital  il  y  a  six  semaines.  La  veille  elle 
avait  été  prise  soudainement  de  douleur  dans  la  fosse  iliaque  droite  avec 
généralisation  consécutive  dans  tout  l'abdomen.  Mais  il  y  avait  un  écou- 
lement vulvaire  abondant  à  gonocoques. 

Faciès  anxieux,  abdomen  distendu,  douloureux  partout,  fièvre  vive 
{près  de  40<>),  pouls  150,  respiration  32.  On  fait  le  diagnostic  de  péritonite 
généralisée  probablement  appendiculaire. 

Opération  ;  l'appendice  se  présente  gonflé  et  rouge,  et  couvert  de  pus 
€omme  d'ailleurs  les  parties  voisines  de  l'iléon  et  du  côlon.  On  l'enlève. 
L'examen  de  l'appendice  montre  dans  son  intérieur  environ  20  oxyures, 
mais  ses  parois  sont  saines.  On  découvre  l'ovaire  droit  qui  était  gonflé  et 
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suppuré;  on  put  faire  sortir  du  pus  de  la  trompe  de  Fallope.  On  extirpe 
celte  trompe  ainsi  que  l'ovaire  droil;  ]*ovaire  gauche  élail  sain.  Lavages 
abondanls  à  Teau  salée,  drainage  avec  la  gaze,  elc.  Guérison. 

On  pratique  des  irrigations  vaginales  deux  fois  par  jour,  même  après 
cessation  de  Técoulement. 

L'auteur  dit  qu'il  y  a  39  cas  publiés  de  péritonite  gonococcique  géné- 
ralisée. Dowd,  dans  un  cas  semblable,  a  enlevé  avec  succès  Tovaireet  la 
trompe  (Annals  of  Surg.,  fév.  1902).  Consultez  aussi  le  mémoire  publié 
dans  les  Archives  de  médecine  des  Enfants^  par  Comby  (sept.  1901). 

Adenopatias  traqneo-brônqaicas  en  la  infancia,  su  inflaencia  en  la 
coqueluche  febril  (Adénopathies  trachéo-bronchiques  dans  Tenfance, 
leur  influence  dans  la  coqueluche  fébrile],  par  le  D'  Angel  M.  Cemtp.no 
{Rer.  de  la  Soc,  méd,  argentina,  juillet-août  1902). 

L'auteur  a  vu  des  cas  de  coqueluche  fébrile,  sans  complications  pou- 
vant expliquer  la  fièvre,  avec  adénopathies  bronchiques  reconnaissables 
par  les  signes  physiques  et  vérifiées  à  Tautopsie.  Non  seulement  il  a  pu, 
par  Texamen  du  thorax,  dévoiler  la  présence  des  ganglions,  mais  encore 
indiquer  leur  place  exacte,  le  côté  où  ils  prédominaient,  et  Touverture 
cadavérique  lui  a  donné  raison.  Parmi  les  signes  fonctionnels,  il  rappelle 
la  toux  quinteuse,  coqueluchoïde,  la  dyspnée  paroxystique  (asthme  gan- 
glionnaire), lecornage,  Taphonie,  la  cyanose  et  les  œdèmes  de  la  face,  elc. 

M.  Centeno  rapporte  ensuite  3  cas  de  coqueluche  fébrile^  avec  un  type 
de  fièvre  tantôt  intermittent,  tantôt  rémittent,  sans  aucune  complication 
pulmonaire  pouvant  expliquer  la  fièvre,  chez  des  enfants  de  dix-sept  mois, 
vingt-six  mois,  quinze  mois. 

Le  D'  Araoz  Alfaro  avait  déjà  parlé  de  ces  coqueluches  fébriles  (Arch, 
de  méd,  des  Enfants,  1900,  p.  513),  mais  sans  indiquer  la  même  patho- 
génie.  Pour  M.  Centeno,  la  fièvre  est  due  à  Tinflammation  des  ganglions 
trachée-bronchiques,  par  suite  de  l'infection  coqueluchiale,  ou  d'infec- 
tions associées.  Mais  il  faut  que  ces  adénopathies  aient  une  certaine 
importance  pour  déterminer  la  fièvre. 

Un  cas  d'empoisonnement  par  ingestion  d*une  forte  dose  d*atropine. 
sunrie,  par  le  D'  A.  Collomb  (Rev,  méd,  de  la  Suisse  rom.,  20  oct.  1902). 

Une  fille  de  douze  ans  est  soignée  depuis  cinq  semaines  pour  kérato-con- 
jonctivile;  le  7  sept.  1900,  elle  ingère  10  à  12  grammes  d'une  solution  de 
sulfate  d'atropine  à  1  p.  200,  ce  qui  représente  5  à  6  centigrammes  de  médi. 
cament.  Le  médecin  arrive  peu  après  et  donne  de  l'ipéca  qui  amène  des 
vomissements. 

L'enfant  est  tenue  au  chaud,  visage  animé,  yeux  brillants,  pupilles 
dilatées.  Puis  prostration,  stupeur,  mutisme,  pouls  130  à  140,  sécheresse 
de  la  gorge.  On  donne  quelques  cuillerées  de  café  fort  et  chaud,  et  une 
solution  iodo-iodurée. 

Une  heure  après,  le  pouls  est  à  200,  il  y  a  du  délire,  des  hallucinations 
de  la  vue,  des  gesticulations,  des  cris  rauques,  peau  sèche  et  rouge, 
plusieurs  mictions  inconscientes. 

Puis  le  pouls  devient  meilleur  (160  à  170),  l'agitation  moindre.  Le 
lendemain  matin,  pouls  120,  respiration  régulière,  délire  tranquille. 
A  dix  heures,  soit  vingt-cinq  heures  après  l'ingestion,  l'enfant  a  repris 
connaissance  sans  se  souvenir  de  ce  qui  s'est  passé.  Dans  la  soirée, 
sommeil  profond,  guérison. 

Des  cas  analogues  ont  été  observés  par  Monteverdi,  Selo^  avec  guérison, 
malgré  la  dose  colossale  absorbée  par  les  enfants. 
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Pathogénie  de  la  grenouillette  sublinguale  commune,  par  MM.  Cunéo  et 
V.  Veau  {Presie  médicale^  i"  nov.  1902). 

D'après  les  recherches  des  auteurs,  la  grenouillette  sublinguale  corn- 
inune  serait  un  kyste  mucoïde  du  plancher  de  la  bouche  se  développant 
aux  dépens  du  sillon  paralingual  externe  (sillon  externe  du  plancher  de  la 
bouche). 

La  grenouillette  commune  est  une  poche  kystique  à  parois  minces, 
presque  toujours  uniioculaire,  contenant  un  liquide  clair,  muqueux,  par- 
fois hématique,  ne  présentant  pas  les  caractères  chimiques  de  la  salive. 
Le  canal  de  Wharton  est  indemne.  L'épithélium  qui  tapisse  le  kyste  est 
remarquable  par  son  polymorphisme  et  sa  fragilité.  En  général,  l'épilhéiium 
est  formé  par  plusieurs  couches  de  cellules  polyédriques  ou  arrondies 
dont  le  protoplasma  subit  la  dégénérescence  muqueuse.  La  grenouillette 
n*est  pas  une  ectasie  du  canal  de  Wharton,  le  cathétérisme  le  démontre. 
La  bourse  séreuse  de  Fleischmann  n'y  est  pour  rien.  Il  n'est  pas  plus 
exact  de  dire  que  la  grenouillette  se  développe  aux  dépens  des  glandes 
de  Nuhn-Blandin,  ou  aux  dépens  de  la  glande  sublinguale.  Déjà  Imbert 
et  Jeanbrau  (Revue  de  chir.,  1901)  avaient  admis  l'origine  congénitale  de 
la  grenouillette. 

L'étude  des  embryons  a  permis  à  MM.  Gunéo  et  Veau  de  donner  une 
base  anatomique  à  cette  hypothèse.  Les  restes  des  fentes  embryonnaires 
donnent  naissance  à  la  grenouillette  comme  à  beaucoup  d'autres  néo- 
plasmes de  la  tête  et  du  cou. 

Kyste  séreux  congénital  du  cou  chez  un  nonveau-né,  par  le  D"  J.  Cour- 
Ti?i  [Gaz.  hehd,  des  se.  méd.  de  Bordeaux,  14  sept.  1902). 

Fille  de  dix-huit  mois,  entrée  à  Thôpital  le  7  mars  1899  pour  une  tumeur 
de  la  partie  latérale  gauche  du  cou  qui  a  été  remarquée  à  l'âge  de 
trois  mois.  Depuis  cette  époque,  augmentation  progressive;  en  octobre» 
ponction  exploratrice  qui  donne  un  liquide  séreux.  Au  moment  de  l'entrée» 
tumeur  grosse  comme  une  mandarine  derrière  le  sterno-mastoïdien. 
Peau  mobile.  Consistance  molle,  fluctuante.  La  tumeur,  peu  réductible, 
augmente  par  l'expiration,  diminue  par  l'inspiration.  Le  11  novembre, 
rougeole.  Le  30,  retour  en  chirurgie.  Une  incision  donne  du  pus,  on. 
draine.  £n  janvier  1900,  l'enfant  sort  guéri  avecune  cicatrice  insignifiante. 
Dans  ce  cas,  l'infection  produite  par  la  rougeole  avait  amené  la  fixation  de 
colonies  microbiennesdans  le  liquide  kystique,  entraînant  la  suppuration. 

L'auteur  accepte  la  théorie  de  V.  Veau,  pour  expliquer  le  développe- 
ment des  kystes  congénitaux  du  cou  :  cavités  lymphatiques  existant  nor- 
malement dans  le  cou  des  embryons  de  deux  à  trois  mois,  en  dehors  du 
paquet  de  la  carotide  et  de  la  jugulaire.  Parfois  ces  cavités  s'ouvrent 
dans  la  veine  jugulaire,  d'où  le  danger  de  l'extirpation  dans  certains  cas 

Contribution  à  l'étude  et  à  la  pathogénie  des  kystes  séreux  congéni- 
taux, par  MM.  Klippel  et  Lefas  {Arch.  de  méd,  exp.,  sept.  1902). 

Les  kystes  séreux  ont  leur  origine  dans  les  dilatations  des  voies  lym- 
phatiques ;  il  n'y  a  pas  seulement  lyniphangiectasie,  mais  aussi  néoforma- 
lion.  Mais  il  y  a  des  kystes  congénitaux  angio-lymphatiques  a  côté  des 
lymphatiques  purs. 

Une  fillette  de  huit  mois  entre  le  25  février  1902  à  l'hôpital  Tenon  ;  elle 
meurt  le  17  mars.  Le  membre  supérieur  droites!  d'aspect  éléphantiasique; 
au  moignon  de  l'épaule,  il  y  a  des  tumeurs  kystiques  renfermant  les  unes 
une  substance  colloïde  colorée  en  verdâtre  ou  en  rouge  noir,  les  autres 
du  sang.  Au  cou,  les  kystes  sont  de  grand  volume.  Les  lésions  vont  en 
augmentant  d'intensité  de  Textrémlté  du  membre  à  sa  racine.  * 
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L'examen  histologique  montre  nettement  Torigine  angio-lymphatique. 
De  plus  on  trouve  un  chiffre  élevé  de  leucocytes  dans  le  sang  des  dilata^ 
lions  vasculaireS)  des  amas  embryonnaires  et  même  de  petits  abcès 
iniliaires,  au  voisinage  des  lésions,  enfin  un  tissu  de  sclérose  auprès  des 
eclasies.  Ces  lésions  portent  à  penser  que  IMnfection  pourrait  n'être  pas 
étrangère  à  la  production  des  Kystes  séreux  et  des  nsevi  congénitaux 
infection  intra-utérine). 

Sur  on  cas  d'hémato-lymphangiome  kystique  snperflGiel  développé 
•v  la  cicatrice  réBoltant  de  Textirpatioli  d*aii  lymphangiome  cayerneiix 
sotts-cntané,  par  le  D**  U.  Martegaîka  (Ann.  de  Derm.  el  Syp^.,  Juillet  1902). 

Fille  de  onze  ans,  présente  en  juillet  1900  des  saillies  vésicnleuses  de 
la  région  scapufaire  droite.  Volume  allant  d*un  grain  de  millet  à  une  tête 
d'épingle,  forme  arrondie^  consistance  élastique,  couleur  variable,  claire 
ici,  fanée  là.  Certaines  vésicules  sont  groupées  en  grappes  ;  la  pliipaft 
sont  disposées  suivant  trois  lignes  placées  sur  une  cicatrice  saillante. 
Dans  les  premiers  mois  de  sa  vie,  cette  enfant  a  présenté  deux  saillies  du 
volume  d'une  noisette  qui  augmentèrent  peu  à  peu  jusqu'au  volume 
d'une  grosse  noix.  On  reconnut  un  lymphangiome  et  on  l'extirpa.  C'est 
sur  la  cicatrice  que  se  développèrent  les  années  suivantes  les  petites 
vésicules  décrites  plus  haut. 

11  s'était  formé  de  petits  lymphangiomes  sur  la  cicatrice,  les  uns  lim- 
pides, les  autres  colorés  par  le  sang  (hémato-lymphangiomes). 

L'examen  histologiqiie  des  parties  excisées  montra  le  bien  fondé  de 
cette  hypothèse.  Tous  ces  petits  kystes  superficiels  étaient  d'origine 
lymphatique.  Les  vaisseaux  dilatés  s'allongent,  deviennent  variqueux, 
se  pelotonnent  sur  eux-mêmes,  formant  des  cavités  séparées  par  des  tra- 
vées conjonctives.  Par  l'effet  de  la  pression,  ces  travées  s'usent,  se  per- 
forent, et  forment  des  poches  ou  kystes  qui  s'isolent  de  la  circulation 
lymphatique.  Même  mécanisme  pour  les  kystes  sanguins. 

A  caae  of  fœtal  rioketa  (Cas  de  rachitisme  foetal),  par  MM.  Sandwith  et 
SvaiERS  {Tfnvaux  de  VÉcole  de  médecine  égyptienne^  i90i). 

Dans  la  nuit  du  3  octobre  1899,  un  enfant  notiveau-né  est  apporté  à 
Kagr-el-Ainy  HospitaL  Poids  2560  grammes.  Les  membres  semblent  épais 
«t  courts,  la  langue  parait  grosse;  craniotabes,  écartement  des  sutures  et 
fontanelles.  Clavicules  très  incurvées,  incurvations  très  notables  de  tous 
les  os  longs  des  membres.  Foie  et  rate  non  augmentés  de  volume,  pas  de 
ioux,pas  destigmates  syphilitiques.  On  l'envoie  en  nourrice  ;  lelloctobre, 
il  est  rapporté  dans  un  état  grave,  ne  pesant  plus  que  1 800  grammes, 
ayant  de  la  fièvre,  des  pustules  d'impétigo,  etc.  Les  nourrices  refusant 
de  l'allaiter,  on  lui  donne  du  lait  maternisé  et  le  18  octobre,  il  pèse 
51 080  grammes.  Le  5  novembre,  il  ne  pèse  plus  que  1880  grammes. 
L'enfant  étant  plus  maigre,  on  distingue  mieux  les  incurvations  osseuses. 
Le  9  notembre,  mort  à  trente-huit  jours,  poids  1645  grammes. 

A  l'autopsie,  on  trouve  le  crâne  mou  et  dépressibie,  les  os  de  la  voûte 
amincis  et  sans  diploé.  Humérus  très  élargi  aux  extrémités;  os  de 
Tavant-bras  très  incurvés,  minces  dans  leurs  diaphyses,  gros  au  niveau 
de  leurs  épiphyses.  Au  tiers  moyen  du  fémur  droit,  sorte  de  cal  révélant 
une  fracture  intra-utérine.  Les  os  des  jambes  sont  incurvés  à  angle 
droit.  Chapelet  costal  très  marqué,  avec  déviations  angulaires  sur  le 
trajet  des  côtes. 

Au  microscope,  lésions  analogues  à  celles  du  rachitisme;  ce  cas  semble 
donc  être  un  exemple  probant  de  rachitisme  fœtal. 

Arch.  de  médbc.  des  btifaiits,  1903.  VI.  —  12 
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Alopécie  congénitale,  par  le  D** Baudoin  {Ann,  de  Derm.  elc^SypA.,  juillet 
1902). 

Cn  enfant  de  quatre  ans  présente  une  alopécie  presque  totale.  Au 
moment  de  la  naissance,  il  y  avait  un  fin  duvet  qui  tomba  peu  après 
pour  être  remplacé  à  deux  ans  par  les  quelques  cheveux  qu*on  voit  aujour* 
d'hui.  Par  contre,  des  deux  côtés  du  visage,  il  y  a  un  développement 
anormal  et  exagéré  du  système  pileux  formant  des  favoris.  Donc  dyslro- 
phie  pilaire  au  crâne,  hypertrichose  sur  les  joues.  Développement  anormal 
des  veines  extracraniennes. 

Cependant  il  n'y  a  pas  de  stigmates  hérédo-syphilitiques.  Dentition 
bonne  et  normale.  La  mère,  vigoureuse,  a  une  fille  aînée  (six  ans  et  demi) 
née  à  terme  et  sans  tare.  La  seconde  grossesse  s'est  terminée  par  une 
fausse  couche  de  deux  mois.  Chez  le  père,  il  y  a  une  cicatrice  à  rœil  droit* 
des  érosions  horizontales  sur  les  incisives.  Ses  cheveux  n'auraient 
poussé  que  très  tard,  à  dix-huit  mois. 

Sabouraud  pense  que  Tenfant  pourrait  bien  avoir  de  Talbuminurie 
intermittente. 

A  caseof  kerion  (Un  cas  de  kérion),  par  le  D"^  E.  L.  Coolioge  {Arch.  of 
Pe/<.,  juin  1902). 

Garçon  de  vingt  mois,  reçu  à  Babie's  Hospitai  (New-York),  le  i  1  février 
1902.11  y  a  six  mois,  boutons  à  la  face,  au  cou,  à  la  tête.  Cieux  de  la  tête 
ont  persisté.  L'enfant  est  bien  nourri  (poids  23  livres).  A  Tunion  de  Toc- 
cipital  et  des  deux  pariétaux,  près  de  la  ligne  médiane,  on  voit  deux  pla- 
cards rouges  de  Tétendue  d'un  quart  de  dollar.  Ces  plaques  sont  saillantes, 
dépourvues  de  poils,  molles,  Criblées  de  trous,  laissant  sourdre  à  la 
pression  une  sécrétion  muco-purulente.  Au  milieu  du  pariétal  droit, 
plaque  semblable,  plus  irrégulière,  moins  sécrétante.  Le  15  février, 
le  D*^  Bronson  fait  le  diagnostic  de  kérion  et  prescrit  un  poudrage  de 
nosophène  suivi  d'onctions  avec  une  pommade  avec  nosophène,  amidon, 
oxyde  de  zinc  et  vaseline.  Le  18  février,  pas  d'amélioration  ;  on  fait  alors 
un  lavage  à  l'eau  oxygénée,  et  on  applique  de  nouveau  la  poudre  de 
nosophène  et  la  pommade.  Pendant  dix  jours  ce  traitement  est  continué 
sans  plus  de  succès.  Le  24  février,  on  touche  les  lésions  avec  une  solution 
de  cocaïne  à  4  p.  100,  on  cautérise  avec  une  solution  de  nitrate  d'argent 
à  30  p.  100,  et  on  réapplique  le  nosophène.  On  répète  tous  les  jours  la 
cautérisation  au  nitrate  d'argent,  on  lave  au  sublimé  à  1  p.  5000,  et  on 
panse  avec  baume  du  Pérou.  Amélioration. 

Le  4  mars,  la  tète  est  en  meilleur  état;  on  use  régulièrement  du 
baume  du  Pérou  et  du  nosophène,  occasionnellement  de  nitrate  d'argent 
pour  refréner  les  bourgeons. 

Le  iO  mars,  la  plaque  droite  de  l'occipital  est  guérie;  le  31  mars,  les 
deux  plaques  sont  saines,  la  sécrétion  a  disparu.  Le  26  mars,  guérison 
Qomplète,  cessation  des  pansements.  Un  mois  après,  la  mère  ramène  son 
enfant  à  Thôpital  ;  pas  de  récidive,  mais  aucun  cheveu  n'a  poussé  sur  les 
plaques* 

Snr  un  cas  de  mollnscum  contagiosum  eu  traînée  linéaire,  par 
MM.  Hallopeau  et  Rubens-Duval  (Ami.  de  Derm.  et  de  Syph.,  juillet  1902) 

Balzer  et  Alquier  ont  attiré  l'attention  sur  les  dermatoses  linéaires  par 
tropho-névrose.  Parfois  la  disposition  linéaire  est  due  à  une  action  méca-^ 
nique  ou  à  des  auto-inoculations.  Une  iille  de  huit  ans  présente  à  la  face 
des  éléments  caractéristiques  de  molluscum  contagiosum:  volume  d'une 
grosse  tête  d'épingle,  ombilication,  insertion  sessile  sur  une  peau  saine, 
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Iranslucidité,  résistance  et  dureté,  corpuscules  ovoïdes  au  microscope.  Sur 
le  front  existe  une  traînée  linéaire  commençant  à  la  partie  supérieure 
gauche  du  front  et  se  dirigeant  en  bas  et  en  dedans  en  ligne  droite  pour 
se  terminer  à  Tespace  inlersourcilier.  Cette  traînée  est  formée  d'éléments 
de  moUuscum. 

Il  Bât  probable  que  c'est  Tongle  chargé  de  contage  qui  aura  déposé  dans 
un  sillon  de  grattage  tous  ces  éléments.  Dans  le  lichen  de  Wilson,  on 
voit  aussi  des  traînées  linéaires  d'éléments  papuleux,  ce  qui  plaide  en 
faveur  de  la  nature  parasitaire  de  cette  aiTeclion  comme  le  cas  précédent 
plaide  en  faveur  de  la  nature  parasitaire  du  molluscum. 

Deux  cas  de  pemphigus  aigu  yolgaire  chez  les  enfants,  par  le 
D*"  FI.  SiMioxEsco  (Rev.  méd.  de  la  Suisse  rom.^  20  oct.  1902). 

^«'  cas,  —  Fille  de  onze  ans,  prise  de  pemphigus  à  la  suite  de  fièvre 
intermittente.  On  constate  plusieurs  bulles  sur  les  avant-bras,  sur  les 
cuisses,  sur  les  jambes,  à  la  face,  etc.  Les  jours  qui  suivent  l'entrée  à 
rhôpital,  apparaissent  de  nouvelles  bulles.  Pansement  sec  ;  guérison  en 
quinze  jours. 

i«  cas,  —  Fille  de  cinq  ans,  observée  le  20  octobre  1901  ;  elle  a  souffert 
plusieurs  fois  de  fièvre  intermittente,  enfant  dyspeptique,  abdomen 
ballonné,  un  peu  de  fièvre.  Nombreuses  bulles  disséminées  sur  les  mem- 
bres et  sur  le  tronc.  Bains  avec  borax  et  amidon.  Poudrage  avec  oxyde  de 
zinc,  bismuth  et  amidon.  Guérison  complète  en  trente  jours.  L'urine  de 
ces  deux  enfants  ne  contenait  ni  sucre  ni  albumine. 

Dans  ces  deux  cas,  on  pouvait  incriminer  le  paludisme,  les  mauvaises 
conditions  hygiéniques,  la  dyspepsie,  la  constipation.  Dans  le  premier  cas, 
on  pouvait  aussi  invoquer  une  grande  frayeur  éprouvée  par  la  malade. 

Des  altérations  oculaires  dans  le  xeroderma  pigmentosum,  par  le 
D'  A.  MoNTiius  {Ann.  deDerm.  et  de  Syph.^  juillet  1902). 

Les  altérations  oculaires  sont  communes  dans  la  dermatose  de  Kaposi, 
en  voici  deux  nouveaux  cas. 

1«  Fille  de  quinze  ans,  entrée  à  l'hôpital  Broca  (service  de  M.  Thi- 
bierge)  le  24  décembre  1001 .  D  après  le  père,  deux  cousines  auraient  eu 
la  même  maladie.  Â  coup  sûr,  une  sœur  de  treize  ans  en  est  atteinte. 

La  maladie  a  commencé  vers  l'âge  de  quatorze  mois,  après  une  rou- 
geole, par  de  petits  points  rouge-violet  (télangiectasies).  Plus  tard  sont 
venus  des  boutons  et  des  taches  brunes.  Vers  l'âge  de  quatre  ou  cinq  ans, 
les  yeux  ont  été  pris.  Poussées  de  boutons  sur  le  visage.  Vers  l'âge  de 
douze  ans,  vue  affaiblie  à  gauche  ;  en  février  1901,  symblépharon  opéré 
par  le  D*  Vacher  (d'Orléans). 

État  actuel,  —  A  la  face,  taches  brunes  pigmentées  et  taches  blanches 
sans  pigment,  aspect  de  vitiligo.  Dans  les  parties  dépourvues  de  pigment, 
la  peau  est  blanche,  lisse,  d'aspect  cicatriciel  et  atrophique.  Au  palper, 
peau  sèche,  tendue,  rappelant  la  sclérodermie.  Réseau  veineux  des 
tempes  très  apparent.  Par  places,  aux  joues  surtout,  dans  les  régions 
dépigmentées,  petites  dilatations  vasculaires  arborescentes  ou  puncti- 
formes  (télangiectasies).  Nez  efiiléet  rappelant  celui  des  sclérodermiques. 
Petits  épithéliomes  en  différents  points  de  la  face.  Le  plus  gros  est  sur  le 
nez  (le  double  d'un  pois)  ;  peau  inQltrée  et  indurée  à  ce  niveau  avec 
squames  épidermiques  épaisses.  D'autre  éléments  existent  au  front,  à  la 
joue  gauche,  etc.  Taches  brunes  au  cou;  corps  presque  indemne,  région 
sus-pubienne  seule  atteinte. 

Aux  mains  et  aux  avant-bras,  la  face  dorsale  est  surtout  prise  :  taches 
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brunes,  foncées,  peau  sèche,  piissée,  fines  squames  par  places,  épithé- 
lioma  miliaire  au  dos  de  la  main.  Aux  membres  inférieurs,  c'est  la 
jambe  qui  est  surtout  atteinte. 

Les  sourcils  ont  disparu  dans  le  tiers  externe,  le  bord  libre  de  la  pau- 
pière inférieure  des  deux  côtés  ne  porte  plus  de  cils,  léger  eclropion, 
taches  pigmentées  sur  les  paupières  supérieures,  dilatation  vasculaire  à 
la  partie  moyenne  de  la  paupière  supérieure  droite. 

Pannus  très  étendu  de  la  cornée  droite,  petit  amas  épithélial  blan- 
cli&tre  de  3  à  4  millimètres  au  niveau  du  limbe.  Infiltration  et  vasculari- 
sation  de  la  cornée  gauche,  photophobie. 

2°  Fille  de  treize  ans,  sœur  de  la  précédente,  début  vers  Tàge  de  qua- 
torze mois  avec  progression  analogue. 

Etat  actuel,  —  Taches  pigmenlaires  et  régions  décolorées  à  type  scléro* 
dermique,  télangiectasies,  petits  épithéliomes  de  la  peau,  séborrhée  du 
cuir  chevelu.  Membres  moins  pris  que  chez  la  sœur;  face  dorsale  plus 
envahie  que  la  face  palmaire.  Type  infantile.  Photophobie  et  larmoie- 
ment, masse  épithéliomateuse  du  volume  d'un  petit  haricot  au  niveau  de 
la  tète  du  sourcil  droit,  ectropion  de  la  paupière  inférieure,  absence  de 
cils,  adhérences  entre  la  conjonctive  palpébrale  et  la  conjonctive  bul- 
baire ;  tumeur  lenticulaire  de  la  cornée  droite,  tumeur  de  la  paupière. 
On  enlève  ces  tumeurs  et  on  les  examine  au  microscope  :  épithélioma 
lobule. 

Déjà  Amozan  {Ann.  de  Dermatologie,  juin  i888),  chez  un  enfant  de 
quatorze  mois,  Archambault  (Thèse  de  Bordeaux j  1890),  chez  un  garçon  de 
deux  ans  et  demi,  avaient  signalé  les  lésions  oculaires  du  xeroderma 
pigmentosum .  D'autres  cas  sont  dus  à  Lukasie^icz,  Wesolowski,  Kaeiin 
Benziger,  Greef  [Arch.  f.  Augenheilk,,  1901). 

Tumours  of  xeroderma  pigmentosnm  (Tumeurs  de  xeroderma  pigmen- 
tosum), par  George  Pernet  (Brit,  med.  /our.,  25  octobre  1902). 

Fille  de  trois  ans,  prise  dans  l'été  de  189B  ;  desquamation  générale  de  la 
face  après  vie  au  grand  air,  avec  macules  pigmentées  et  places  décolorées* 
ectropion,  épiphora.  Pigmentation  de  même  nature  sur  la  face  dorsale 
des  mains  et  avant-bras  ;  pigmentations  moindres  aux  jambes.  A  Tàge  de 
huit  ans,  l'enfant  est  retrouvée  avec  les  symptômes  et  lésions  du  xero- 
derma pigmentosum  ;  les  télangiectasies  se  sont  développées.  A  la  racine 
du  nez  se  voit  une  tumeur  sessile,  ulcérée,  granuleuse  et  croûteuse. 
Nombreuses  places atrophiques  sur  la  face.  Quelques  petites  tumeurs  sur 
les  membres  supérieurs. 

L'examen  microscopique  d'une  des  tumeurs  montre  qu'elle  est  formée 
de  cellules  épithéliales  analogues  à  celles  des  différentes  couches  de  l'épi- 
derme,  avec  çà  et  là  des  globes  cornés,  et  les  apparences  de  follicules 
pileux.  Pas  de  pigment  dans  la  tumeur. 

Cette  observation  confirme  ce  qu'on  savait  déjà,  à  savoir  la  nature  épi- 
théliomateuse des  tumeurs  du  xeroderma  pigmentosum. 

GhroniG  parenchjrmatons  nephritis  in  a  cbild  treated  by  rénal  decapan- 
lation  (Néphrite  parenchymateuse  chronique,  chez  une  enfant  traitée 
par  la  décapsulation  rénale),  par  le  D'  A.  Caillé  [Arch,  of.  Peci., 
octobre  1902). 

Cette  tentative  de  traitement  chirurgical  de  la  néphrite  chronique 
appartient  au  D'  Edebohls  (de  New-York,  avril  1899),  qui  a  rapporté 
18  cas  chez  l'adulte  [Med,  Record,  21  décembre  1901). 

Une  fille  de  cinq  ans,  ayant  eu  la  rougeole  à  deux  ans,  présenta  un 
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mois  après  du  gonflement  à  la  face,  aux  jambes  et  à  Tabdomen.  Un 
médecin  fit  le  diagnostic  de  néphrite  aiguë,  et  la  guérison  fut  obtenue 
en  quatre  semaines.  Un  mois  plus  tard,  nouvelle  attaque  qui  se  termine 
de  la  même  manière.  A  la  troisième  attaque,  beaucoup  plus  grave,  avec 
anurîe  pendant  quarante-cinq  heures,  Tenfant  fut  admise  à  Thôpital  le 
13  novembre  1900  et  sortit  améliorée  le  30  décembre.  Le  3  avril  1901, 
elle  revient  avec  les  signes  d*une  néphrite  chronique:  urine  épaisse  et 
foncée,  contenant  de  Talbumine,  des  cylindres,  du  pus  et  du  sang.  Pau> 
pières  bouffies,  ascite.  Amélioration  après  un  traitement  approprié.  Le 
!«'  février  «902,  neuf  mois  après,  nouveau  séjour  à  Thôpital:  anasarque, 
hypertrophie  du  cœur,  etc. 

Le  15  février,  décapsulation  des  reins  qui  apparaissent  atteints  de 
néphrite  parenchymateuse  chronique  et  d'hypertrophie;  on  enlève  les 
capsules  et  on  remet  les  reins  en  place.  Amélioration. 

L'enfant  sera  suivie  avec  soin  et  la  terminaison  sera  publiée. 

Lymphangite  gangreneuse  du  scrotam  chez  le  nouveau-né,  par 
M.  L.  DuvERNAT  [Gaz.  hebd.,  12  oct.  1902). 

Enfant  né  à  terme  le  6  juin  1902,  poids  3  kilos,  nourri  au  sein.  Le 
19  juin,  treize  jours  après  la  naissance,  petite  tuméfaction  dure,  rouge, 
au-dessus  de  Tarcade  crurale  droite.  Pas  de  douleurs,  bon  état  général.  Le 
23  juin,  les  bourses,  le  pénis,  le  bas-ventre  sont  tuméfiés  et  durs  ;  large 
plaque  de  sphacèle  blanche  à  la  face  inférieure  du  scrotum.  La  peau  de 
la  verge  est  tuméfiée  et  très  tendue  ;  plaque  violacée  sur  le  dos  de  la 
verge.  On  incise  un  phimosis  et  paraphimosis  et  on  fait  au  thermo-cautère 
de  profondes  incisFons  dans  la  peau  du  bas-ventre  et  du  scrotum.  Le 
lendemain,  bain  de  subhmé  à  1  p.  5  000.  Compresses  de  gaze  stérih'sée. 
Tout  va  bien  les  trois  premiers  jours  ;  la  plaque  du  scrotum  laisse  une 
plaie  ulcéreuse  bourgeonnante.  Le  i<^' juillet,  érysipèle  allant  des  genoux 
à  Tombilic.  Badigconnages  à  Tacide  picrique  et  bains  de  sublimé  (deux 
par  jour).  La  plaque  érysipélateuse  remonte  vers  le  thorax  et  Tenfant 
meurt  le  6  juillet  1902,  un  mois  après  sa  naissance. 

Celte  affection  a  été  décrite  par  Fourré  (Thèae  de  Paris,  1899),  Broca 
{Gaz.  hebd,,    II  avril  1900),  Laçasse  (Gaz.  hebd,,  1902). 

Début  insidieux  par  une  plaque  rouge,  envahissement  rapide  du  scro- 
tum, phimosis,  aspect  d'm/?/^rah'on  d'urine.  Puis  plaques  de  sphacèle  avec 
élimination,  plaies  ulcéreuses;  état  général  variable  commandant  le  pro- 
nostic. On  a  trouvé  le  streptocoque  dans  quelques  cas.  Sur  sept  cas 
connus,  il  y  a  trois  morts.  Le  traitement  consiste  dans  l'emploi  large 
manu  du  thermo-cautère. 

Gangrenous  intussasception  in  a  child  four  years  old,  Intestinal 
résection,  recovery  (Invagination  gangreneuse  chez  un  enfant  de 
quatre  ans,  résection  intestinale,  guérison),  par  le  D*  Ch.  N.  Dowd 
(  Annals  of  surgery,  iuiWei  1902). 

Un  enfant  de  quatre  ans  et  quatre  mois,  d'ordinaire  bien  portant,  est 
pris  le  24  mai  1901  de  malaise  et  de  douleurs  abdominales.  Ces  symp- 
tômes continuent  pendant  dix  jours,  avec  constipation,  malgré  les  lave- 
ments. Vomissements.  Depuis  cinq  ou  six  jours,  les  vomissements 
semblent  fécaloïdes. 

Le  3  juin,  il  est  très  émacié^  l'abdomen  très  distendu,  météorisé. 
On  opère  immédiatement  à  dix  heures  du  soir.  Une  incision  médiane  de 
quatre  pouces  est  faite  au-dessous  de  rombilic.  Une  invagination  est 
découverte  à  la  partie  moyenne  de  l'iléon  sur  une  longueur   de  6  centi- 
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mètres  ;  au-dessous,  l'intestin  est  affaissé.  Comme  il  y  avait  gangrène, 
on  résèque  trois  pouces  d'intestin  au-dessus  et  au-dessous  du  foyer  spha- 
célique  et  on  suture  par  entérorraphie  circulaire.  Lavages  avec  une  solu- 
tion saline  chaude,  injection  de  sérum  artificiel.  Il  y  eut  des  selles  spon- 
tanées le  lendemain  matin  et  la  guérison  fut  rapide. 

Amanrotic  family  idiocy  (Idiotie  amaurotique  familiale],  par  le 
D'  A.  Hymaxson  (yew  Yorkmed.  Journ.,  12  juillet  1902). 

Garçon  (juif  russe)  normal  jusqu'au  huitième  mois,  devient  ensuite 
indifférent.  U  ne  pouvait  lever  la  tète,  ni  mouvoir  convenablement  ses 
membres.  Tète  volumineuse  (47'="», 5  de  circuit),  fontanelles  larges.  A 
quinze  mois,  Tenfant  ne  peut  lever  la  tète,  il  reste  habituellement  couché 
sur  le  dos.  Anémie  très  marquée,  faiblesse  croissante  et  mollesse  des 
muscles,  cessation  graduelle  des  mouvements  spontanés.  Regard  égaré, 
Tenfant  semblait  voir  la  lumière  sans  reconnaître  ses  parents.  Il  sem- 
blait sourd  mais  réagissait  à  un  choc  soudain  sur  la  porte.  Pendant  le 
sommeil,  les  yeux  et  la  bouche  sont  grand  ouverts.  Pupilles  un  peu  con- 
tractées et  ne  réagissant  pas  à  la  lumière.  Au  niveau  de  la  macula  lutea 
des  deux  yeux,  large  tache  blanc  bleuâtre  ayant  une  dimension  double 
de  celle  du  disque  optique.  Au  centre  point  rouge-brun.  Atrophie  grise 
des  disques  optiques,  vaisseaux  contractés.  Mort  à  dix-neuf  mois,  après 
une  grande  émaciation  avec  anorexie,  hypothermie,  etc.  Pas  d'autopsie. 
L'idiotie  amaurotique  familiale,  maladie  des  enfants  israélites,  a  été 
décrite  en  1871  par  Waren  Tay  ;  depuis  lors  soixante-huit  cas  ont  été 
rapportés  dont  quarante  mortels.  Vingt-huit  cas  se  sont  présentés  dans 
dix-huit  familles.  Pas  de  lésions  cérébrales.  La  m^adie  se  caractérise 
par  :  idiotie,  faiblesse  musculaire  allant  jusqu'à  la  paralysie,  perte  gra- 
duelle de  la  vue,  troubles  de  la  macula  lutea ^  cachexie,  mort  à  la  fin  de 
la  seconde  année. 

EinFallyonafanctionneller  uBulbàrparalyse,  Bulbâr  paralyse  ohnoana- 
tomischen  Bofund  Oppenheim,  asthenische  Bulbârparalyse  Strûmpell  (Un 
cas  de  paralysie  bulbaire  fonctionnelle,  paralysie  bulbaire  sans  lésions  de 
Oppenheim,  paralysie  bulbaire asthénique  de  Strûmpell),  par  le  D*'  Juuus 
Grosz  (ArcA,  f.  Kinderheilk.,  1902). 

L'affection  se  développa  en  Tespace  de  quelques  jours;  d'abord  une 
semaine  avant  l'entrée  de  l'enfant  à  l'hôpital  on  vit  apparaître  les  troubles 
de  la  parole  qui  augmentèrent  tous  les  jours,  et  rapidement  se  manifesta 
la  dysphagie  et  la  parésie  des  membres.  Le  tableau  morbide  se  déroula 
donc  d'une  façon  aiguë,  intéressant  tout  le  domaine  des  nerfs  moteurs 
bulbaires  et  avec  une  petite  participation  des  fibres  pyramidales.  Les 
phénomènes  disparurent  vite  et  l'enfant  guérit  complètement. 

Excluant  les  diverses  hypothèses  de  thrombose,  d'hémorragie,  d'em- 
bolie, d'inflammation  aiguë,  de  tumeurs,  l'auteur  se  rattache  à  une  para- 
lysie bulbaire  fonctionnelle  qui  frappe  surtout  de  jeunes  sujets. 

Peut-être  s'agissait-il  de  troubles  hystériques? 

Ueber  die  Behandlnng  nnserer  Scharlachfâlle  (Sur  le  traitement  de  nos 
cas  de  scarlatine),  par  le  D*^  Julils  Grosz  {Arch,  f.  Kimierheilk.,  1902). 

La  desquamation  de  la  scarlatine  dure  jusqu'à  la  fin  de  la  cinquième 
ou  sixième  semaine,  rarement  davantage.  Elle  peut  être  abrégée  par  les 
bains  et  les  frictions  avec  des  corps  gras. 

Les  malades  doivent  être  tenus  au  lit  pendant  trois  semaines. 

Pour  ce  qui  est  du  traitement  symptomatique,  il  y  a  trois  points  à  con- 
sidérer surtout  :  la  fièvre,  l'angine  nécrosante,  la  néphrite. 
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Il  faut  n'employer  que  le  moins  possible  les  antipyrétiques  ;  s'il  le  faut 
on  usera  tantôt  de  la  quinine,  tantôt  de  Tantipyrine,  mais  avec  grande 
prudence,  pour  éviter  son  action  fâcheuse  sur  le  cœur,  d'autant  plus  à 
craindre  qu'il  s'agit  d'un  cas  plus  grave.  Plus  souvent  on  usera  des  enve- 
loppements froids. 

Le  traitement  de  Tangine  nécrosante  comporte  des  enveloppements 
froids  autour  du  cou,  le  nettoyage  de  la  cavité  naso-pharyngienne  avec 
une  solution  à  3  p.  100  d'acide  borique  ou  à  1  p.  100  de  chlorate  de 
potasse. 

La  néphrite  sera  traitée  par  le  régime  lacté  ;  s'il  y  a  un  pouls  accéléré, 
deToligurie,  on  donnera  la  digitale  associée  à  l'acétate  de  potasse  ou  à  la 
diurétine.  Quand  Tétat  de  santé  s'améliore,  on  substitue  à  ce  traitement 
lés  bains  chauds. 

Dans  des  cas  où  il  y  avait  une  assez  forte  quantité  d'urine  mais  avec 
beaucoup  d'albumine  et  de  sang,  on  employait  l'ergotine  ou  le  fer. 
L'anémie  sera  traitée  par  le  tannate  de  quinine. 

Der  hentige  Stand  der  Gefrierpanktsbestimmnng  von  Blut  undHam  und 
ilire  allgemein  Uiniache  Bedentang  fur  die  Frage  der  Niereninsufficiens 
(L'état  actuel  de  la  cryoscopie  du  sang  et  de  l'urine  et  sa  signification 
générale  en  clinique  pour  le  diagnostic  de  l'insuffisance  rénale),  par  le 
D^  RoEDER  (Arch.  f.  Kinderheilk.,  1902). 

Ce  travail  est  une  revue  assez  détaillée  des  travaux  relatifs  à  la  cryos- 
copie. 

A  la  notion  de  la  détermination  cryoscopique,  il  convient  d'ajouter  celle 
de  la  conductibilité  électrolytique  selon  la  théorie  d'Arrhenius.  Cet  auteur 
a  trouvé  dans  la  solution  d'acide  chlorhydrique  dans  l'eau  un  point  cryos- 
copique double  de  celui  qui  avait  été  établi  par  le  calcul.  Ce  fait  tient  à 
ce  qu'il  y  a  un  nombre  de  molécules  double  de  celui  des  molécules  dis- . 
soutes  ;  elles  s'y  trouvent  sous  forme  d'  «  ionen  ». 

Les  corps  cristalloïdes  seuls,  sels,  acides,  bases,  influent  sur  la  pression 
osmotique,  sur  la  concentration  moléculaire  et  le  point  cryoscopique  des 
solutions,  tandis  que  les  substances  colloïdes,  les  corps  albumineux,  ont 
peu  d'influence.  Une  molécule  d'albumine  du  poids  de  14000  tenant 
14  000  fois  la  place  d'une  molécule  oxygénée  n'a  sur  la  pression  osmotique 
pas  plus  d'influence  que  cette  dernière. 

L'étude  de  la  dissociation  électrolytique  pourra  peut-être  expliquer  par 
une  action  nocive  spécifique  sur  la  substance  nerveuse  pourquoi  l'uré- 
mie survient  dans  certains  cas,  ce  que  n'explique  pas  la  cryoscopie. 

Znr  Lehre  von  der  Pathogenitàt  des  Bacillus  pyocyaneus  (Sur  le  rôle 
pathogène  du  bacille  pyocyanique),  par  Otto  Soltmann  {Deutsches  Arch.  f. 
klin.  Med.,  1902). 

Chez  un  enfant  de  treize  ans,  on  observa  une  pneumonie  infectieuse 
d^ allures  particulières. 

A  l'autopsie  il  y  avait  hépatisation  des  poumons  sauf  du  lobe  supérieur 
gauche  et  moyen  droit  qui  étaient  seulement  œdématiés  et  congestionnés. 
Dans  les  parties  hépatisées  il  y  avait  des  taches  jaune,  ocre  ou  blanc  gri- 
sâtre disséminées.  Dans  le  lobe  inférieur  droit  il  y  avait  un  magma  puru* 
lent.  On  trouvait,  à  côté  de  diplo-streptocoques,  de  petits  bâtonnets,  déco- 
lorés au  Oram,  donnant  sur  agar  des  colonies  gris  clair,  devenant  vertes. 
Les  bouillons  de  culture  prenaient  aussi  la  même  teinte.  Un  lapin  injecté 
mourut  en  quatre  jours  avec  un  abcès  au  point  d'injection,  et  dans  le  pus 
se  trouvait  le  même  microbe.  ^ 
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Il  s'agissait  certaînement  d'une  infection  pyocyanique.  Le  poumon  en 
avait  été  Torigine  et  les  lésions  gastro-intestinales  (taches  jaunâtres,  sail- 
lies de  couleur  verte  ou  orange)  étaient  certainement  secondaires  à  la 
déglutition  du  contenu  bronchique. 

S'il  s'agit  le  plus  souvent  d'individus  débilités,  vieillards  ou  enfants,  il 
s'agissait  ici  d'un  enfant  pris  en  pleine  santé. 

L'origine  de  l'infection  devait  peut-être  être  cherchée  dans  ce  fait  que 
l'enfant  fils  d'un  cocher  jouait  dans  une  écurie  et  avait  pu  s'y  contaminer. 

Die  Behandlnng  der  croupôsen  Pnenmonie  im  Kindesalter  (Le  traite- 
ment de  la  pneumonie  fibrineuse  dans  l'enfance),  par  le  D"^  Paul  Heim 
(Tkerap.  Monatihefte,  4901). 

La  chambre  doit  être  bien  pourvue  d'air  humide.  On  nourrira  l'enfant 
avec  du  lait  simple  ou  additionné  de  farine  d'avoine  et,  si  le  malade  le 
désire,  de  viandes  râpées,  œufs.  L'alcool  doit  être  prudemment  donné.  On 
fera  boire  abondamment  de  l'eau  simple  ou  une  eau  alcaline. 

Pour  combattre  la  fièvre  on  emploiera  les  bains  froids,  les  envelop- 
pements froids. 

Parmi  les  médicaments  le  meilleur  est  la  lactophénineà  doses  de  Ob',40 
à  1  gramme  deux  à  trois  fois  par  jour.  Chez  les  nourrissons  on  conseillera 
les  lavements  de  quinine  ou,  s'il  y  a  crainte  de  convulsions,  de  choral. 

Les  troubles  cardiaques  seront  combattus  parla  digitale. 

Contre  l'œdème  pulmonaire  on  fera  la  saignée. 

En  somme  on  ne  peut  que  faire  une  médication  symptomatique  et  favo- 
riser l'action  de  la  vis  medicatrix, 

Beitrag  sur  Statistik  der  Diphteriemortalitàt  in  Deutschland  (Contri- 
bution k  la  statistique  de  la  mortalité  diphtérique  en  Allemagne),  par  le 
D'Erich  Mueller  (Jahrb.  f.  Kinderheilk,,  i902). 

11  résulte  des  tableaux  consignés  dans  ce  travail  qu'avec  l'année  1895, 
il  y  a  une  rapide  diminution  des  cas  de  mort  par  diphtérie  relativemen 
aux  années  précédentes  ;  la  mortalité  diphtérique  est  tombée  d'environ 
deux  tiers.  Cette  rapide  diminution  dépasse  de  beaucoup  ce  qu'on  avait 
vu  dans  l'année  la  plus  favorable  de  la  période  précédant  la  sérothérapie. 
Dans  cette  période,  la  mortalité  était  soumise  à  de  grandes  oscillations; 
on  voyait  des  années  favorables  suivre  les  mauvaises  ou  réciproquement. 
Ces  oscillations  ont  presque  disparu  depuis  1895  ;  par  contre  on  a  vu  une 
amélioration  progressive  dans  la  mortalité.  C'est  que  depuis  1895  est 
survenu  un  facteur  nouveau  très  influent. 

Celte  brusque  diminution  du  chiffre  absolu  des  cas  de  diphtérie  en  1895 
coïncide  presque  mathématiquement  avec  l'emploi  du  sérum  de  Behring. 
On  est  donc  en  droit  d'affirmer  que  c'est  le  sérum  qui  a  amené  ces  heu- 
reux résultats. 

Une  statistique  qui  porte  sur  une  population  de  10  millions  d'habitants 
et  sur  une  période  de  douze  ans  montre  que  toute  hypothèse  de  coïnci- 
dences ou  d'oscillations  périodiques  est  chimérique. 

Untersachungen  ftber  die  Alexine  der  Milch  and  des  kindliohen 
Blutsemmi  (Hecherches  sur  les  alexines  du  lait  et  du  sérum  sanguin  de 
l'enfant),  par  le  D'  Ernst  Mono  (Jahrb.  f,  Kinderheilk,,  1902). 

Les  recherches  ont  d'abord  porté  surl'action  bactéricide  du  lait  de  vache.  Il 
faut  avoir  soin  que  le  lait  que  l'on  prend  soit  autant  que  possible  dépourvu 
de  germes,  et  que  d'autre  part  les  microbes  ensemencés  ne  soient  pas  en 
trop  grande  qui^itité;  l'émulsion  obtenue  doit  être  seulement  très  légè- 
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rement  trouble.  11  résulte  des  expériences  qui  ont  porté  sur  le  staphylo- 
coque doré»  le  bacterium-coli,  le  pyocyanique,  que  le  lait  de  vache  n*a  pas 
d'action  bactéricide  évidente. 

Les  expériences  faites  avec  le  lait  de  femme  ont  abouti  aux  mêmes 
conclusions. 

Des  expériences  comparatives  ont  été  faites  avec  les  alexines  du  sérum 
sanguin  des  enfants  au  sein.  11  en  résulte  que  ce  sérum  est  doué  dans  les 
mêmes  conditions  d'une  action  bactéricide  bien  plus  grande  que  le  sérum 
des  enfants  soumis  à  un  allaitement  artiûciel.  Chez  un  même  enfant  elle 
est  plus  grande  tant  que  l'enfant  est  au  sein  que  si  on  le  soumet  à  Talimen- 
tation  artificielle. 

Pour  ce  qui  est  de  l'action  hémolytique  du  sérum  et  du  lait,  on  voit  que 
le  sérum  des  enfants  au  sein  est  plus  fortement  hémolytique  que  celui 
des  enfants  qui  sont  à  l'allaitement  artificiel.  D'autre  part  il  n'y  a  de  pro* 
priétés  hémolytiques  ni  dans  le  lait  de  femme  ni  dans  celui  de  vache. 

La  quantité  des  alexines  du  sérum  du  nouveau-né  concorde  avec  celle 
du  sérum  du  placenta  maternel.  Elle  est  notablement  moindre  que  celle 
du  sérum  d'enfants  au  sein.  C'est  du  lait  de  la  mère  que  provient  l'excé- 
dent des  alexines  du  sérum  de  l'enfant  au  sein. 

Ueber  Pnenmokokken-Gelenk-nnd  Knocheneitemngen  (Sur  les  suppu- 
rations pneumococciques  des  articulations  et  des  os),parGeorg  Pfisterer 
(Jahrb.  f.  Kinderheilk.,  1902). 

La  voie  ordinaire  que  suit  le  pneumocoque  pour  arriver  des  poumons 
à  l'endroit  où  se  fait  la  métastase  est  la  voie  sanguine.  Mais  l'expérimen- 
tation n'a  fourni  que  des  résultats  douteux.  11  y  a  ensuite  très  probable- 
ment la  voie  lymphatique. 

Si  l'origine  de  la  métastase  est  le  plus  souvent  pulmonaire,  elle  peut 
^tre  dans  le  naso-pharynx,  l'oieilie  moyenne,  une  péritonite  pneumococ- 
cique  primitive. 

Le  traumatisme  semble  avoir  une  grande  influence  sur  la  localisation 
osseuse  et  articulaire. 

Les  lésions  peuvent  porter  sur  n'importe  quel  os  ou  quelle  articulation, 
mais  elles  ont  une  prédilection  pour  les  grandes  articulations,  en  parti- 
culier celle  de  l'épaule  et  du  genou. 

Les  symptômes  sont  les  signes  ordinaires  des  arthrites  et  ostéomyélites 
avec  quelques  particularités.  C'est  ainsi  qu'il  y  a  un  gonflement  étendu 
avec  un  peu  de  rougeur  de  la  peau  ;  ce  dernier  point  serait  pathogno- 
monique  pour  quelques  auteurs,  mais  sa  valeur  est  loin  d'être  aussi 
absolue.  Le  début  est  brusque,  la  marche  rapide,  que  la  mort  survienne 
ou,  ce  qui  est  la  règle,  que  la  guérison  s'ensuive.  On  ne  voit  pas  de  fis- 
tules persistantes.  La  guérison  suit  l'évacuation  du  pus. 

Les  lésions  portent  surtoutsurlasynoviale.  L'épanchement  est  de  nature 
variable.  Les  zones  para-articulaires  sont  souvent  infiltrées.  Souvent  à 
l'arthrite  se  joint  une  ostéite  épiphysaire. 

Il  y  a  une  prédisposition  dans  les  deux  premières  années.  Sur  41  cas 
on  en  trouve  15  à  cette  époque  de  la  vie.  Le  reste  est  à  peu  près  égale- 
ment réparti  dans  les  divers  âges.  Le  pronostic  favorable  est  dû  à  la  mort 
rapide  du  pneumocoque. 

Ce  travail  se  termine  par  des  tableaux  des  cas  que  renferme  la  littéra- 
ture médicale. 

Ueber  einlge  Réflexe  im  ersten  Kindesalter  (Sur  quelques  réflexes 
chez  l'enfant  du  premier  âge),  par  le  D'Cesarc  Cattaneo  {Jahrb.  f.  Kinder- 
heilk.,  1902). 
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L*exlensioD  des  orteils  au  lieu  de  la  flexion  se  voit  dans  la  recherche 
du  réflf'xe  plantaire  chez  Tenfant  du  premier  âge  dans  30  p.  100  des  cas, 
surtout  dans  les  trois  premiers  mois,  bien  moins  souvent  dans  la  seconde 
moitié  de  la  seconde  année.  Le  phénomène  de  Babinski  dans  un  tiers  des 
cas  se  voit  avec  l'exagération  du  réflexe  patellaire  et  dans  un  quart  avec 
l'exagération  du  réflexe  plantaire.  Mais  il  peut  exister  même  quand  les 
réflexes  tendineux  et  cutanés  font  défaut.  U  est  relativement  plus  fréquent 
chez  Tenfant  sain  que  chez  lenfant  malade.  L*auteur  n*a  pas  confirmé 
l'assertion  de  Muggia  d*après  qui  le  phénomène  de  Babinski  passé  le 
sixième  mois  serait  relativement  plus  fréquent  chez  les  rachiliques; 
l'existence  du  signe  de  Babinski  n'a  pas  de  valeur  pathologique  au  moins 
jusqu'à  la  fln  de  la  seconde  année. 

.  Dans  la  recherche  du  réflexe  de  Schàfer  Tauteur  n*a  jamais  observé 
d'extension  des  orteils  mais  bien  la  flexion  même  quand  existait  le  signe 
de  Babinski.  U  admet  par  suite  l'opinion  de  Verger  et  Abadie  pour  qui  la 
pression  sur  le  tendon  d'Achille  provoque  des  phénomènes  indépendants 
de  l'excitation  cutanée.  Le  réflexe  de  Schàfer  se  voit  presque  chez  tous 
les  enfants  et  à  tout  âge. 

Le  réflexe  plantaire  ne  manque  que  rarement  dans  le  premier  âge  et 
il  peut  se  voir  dans  les  premiers  jours.  L'assertion  de  Lovell  Morse  que 
le  réflexe  normal  ne  se  voit  qu'après  la  seconde  année  est  donc  fausse. 
Le  réflexe  plantaire  est  faible  surtout  chez  les  petits  athrepsiés. 

Le  réflexe  patellaire  est  aussi  très  constant  et  surtout  intense  dans  les 
premiers  jours,  c'est-à-dire  à  un  moment  où  le  tonus  musculaire  est  élevé, 
ce  qui  tendrait  à  confirmer  l'assertion  de  Jendrassik  que  le  tonus  mus- 
culaire a  une  grande  influence  sur  les  réflexes  tendineux.  En  tout  cas  on 
ne  peut  pas  dire  qu'il  y  ait  parallélisme  absolu  entre  le  tonus  et  les 
réflexes  tendineux,  car  on  voit  souvent  l'exagération  du  réflexe  patellaire 
avec  hypotonie  musculaire. 

Les  réflexes  plantaires  et  patellaires  sont  surtout  forts  chez  les 
rachi  tiques. 

Le  réflexe  abdominal  ne  s'observe  que  dans  la  moitié  des  cas  ;  il  n'existe 
que  très  faible  passé  le  premier  mois,  s'accentue  après  le  second,  est 
assez  fréquent  après  la  première  année.  Il  est  relativement  plus  fréquent 
chez  les  rachiliques. 

Le  réflexe  crémastérien  est  rare  dans  la  première  année,  et  ne  se  voit 
qu'après  le  troisième  mois. 

A  cause  de  leur  existence  presque  constante  les  réflexes  plantaires  et 
patellaires  ont  seuls  une  valeur  pathologique  chez  l'enfant  du  premier 
âge. 

THÈSES  ET  BROCHURES 

La  diphtérie  nasale,  par  le  D^*  R.  Glatard  [Thèsede  PariSy  3  juillet  i902, 
208  pages). 

Ecrite  par  un  élève  de  Tlnstitut  Pasteur,  attaché  comme  interne  à 
l'hôpital  Pasteur  que  dirige  M.  Martin,  celte  thèse  ne  renferme  pas  moins 
de  333  observations.  Elle  prouve  donc  que  la  diphtérie  nasale  est  une 
manifestation  des  plus  fréquentes,  mais  qui  passe  souvent  inaperçue.  La 
disposition  anatomique  des  fosses  nasales  permet  d'expliquer  la  prédi- 
lection du  bacille  de  Lôffler  pour  ces  cavités  dont  les  sinuosités  et  les 
arrière-fonds  lui  ménagent  un  asile  plus  sûr  que  la  gorge  et  où  il  peut  per- 
sister et  pyllujer  plus  longtemps.  On  distingue  deux  formes  :  la  forme 
bénigne  et  la  forme  maligne  qui  correspondent  respectivement  à  la  diphté-> 
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rie  pure  et  à  la  streplo-diphtérie  de  Seveslre;  chacune  de  ces  formes  peut 
rester  localisée  dans  le  nez  ou  coexister  avec  une  angine  qui  la  précède 
ou  la  suit. 

La  variété  dite  rhinite  fibrineuse  a  une  tendance  à  la  chronicité,  créant 
une  diphtérie  prolongée  et  contagieuse.  Cette  diphtérie  prolongée  peut 
faire  suite  à  une  diphtérie  aiguë  naso-pharyngée. 

Malgré  rinsignifîsnce  des  symptômes,  il  faut  réserver  le  pronostic,  à 
cause  des  conséquences  proches  ou  éloignées,  pour  le  malade  comme 
pour  son  entourage. 

L*affection  est  insidieuse,  partant  d'un  diagnostic  délicat.  En  raison  de 
ce  double  caractère  de  fréquence  et  de  latence  spécial  à  la  maladie,  il 
faut  s'habituer,  en  présence  d'un  coryza  chez  un  enfant,  à  toujours  pen- 
sera la  diphtérie  comme  on  le  fait  pour  Tangine. 

Le  traitement  comporte  l'emploi  large  et  précoce  du  sérum  antidiphté- 
rique, sans  négliger  le  traitement  antiseptique  local  et  les  toniques. 

Comme  prophylaxie,  outre  l'isolement  et  la  désinfection,  on  surveillera 
les  enfants  de  l'entourage  et  au  besoin  on  leur  inoculera  préventivement 
le  sérum.  Dans  la  pratique  hospitalière,  ces  injections  préventives  sont 
indispensables. 

La  fièvre  aphteuse,  sa  nature,  ses  formes  cliniques,  par  le  D**  J.  Pomme- 
RET  'Thés*<  de  Paris,  17  juillet  1902,  68  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Moizard,  contient  i 5  observations.  L'auteur 
distingue  une  stomatite  aphteuse  discrète  qui  est  assez  fréquente,  qui  dure 
sept  à  huit  jours,  n'est  pas  contagieuse  et  guérit  bien;  et  une  fièvre 
aphteuse  qui  serait  la  cocotte  des  bovidés  transmise  à  l'enfant.  Dans  ce 
cas,  outre  l'éruption  sur  la  muqueuse  buccale  de  vésicules  aphteuses 
promptement  ulcérées,  avec  rougeur,  chaleur,  salivation,  douleur,  engor- 
gement ganglionnaire,  on  constate  un  état  général  plus  ou  moins  grave  et 
une  lièvre  plus  ou  moins  élevée.  La  maladie  peut  ne  durer  que  huit 
jours;  mais  il  y  a  des  formes  prolongées  et  compliquées. 

Comme  traitement,  l'auteur  conseille  :  lavages  de  la  bouche  toutes  les 
trois  heures  avec  eau  de  Vichy  ou  eauboriquée  à  3  p.  100;  toucher  les 
ulcérations  deux  fois  par  jour  avec  un  petit  tampon  imbibé  d'eau  oxygé- 
née ou  avec  une  solution  de  salicylate  de  soude  à  5  p.  100. 

On  pourra  aussi  prescrire  du  chlorate  de  soude  en  potion  et  des  laxatifs. 
Comme  alimentation,  lait  stérilisé  pur  ou  coupé  d'eau  de  chaux. 

Le  lait  provenant  de  vaches  malades  doit  être  écarté  ou  stérilisé  après 
la  traite. 

Les  observations  publiées  dans  cette  thèse  ne  sont  pas  toutes  très  con- 
cluantes en  faveur  de  l'identité  de  la  cocotte  des  vaches  avec  la  fièvre 
aphteuse  des  enfants.  Quant  à  la  forme  bénigne  étudiée  en  premier  lieu, 
et  qui  pour  nous  est  une  stomatite  herpétique,  elle  existe  réellement,  elle 
est  commune,  et  elle  n'a  rien  à  voir  avec  la  cocotte. 

Contribution  à  l'étude  de  l'étiologie  infectieuse  de  certaines  hydrocé- 
phalies congénitales,  par  le  D'  B.  Gabail  {Thèse  de  Paris,  15  juillet  1902, 
TS  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Schwab,  contient  8  observations.  Elle  établit 
que  toutes  les  infections  maternelles  peuvent  engendrer  l'hydrocéphalie 
congénitale.  Ces  infections  agissent  comme  l'infection  pyocyanique  ex- 
périmentale. 

La  variole,  la  pneumonie,  la  grippe  peuvent  produire  l'hydrocéphalie 
congénitale  comme  font  la  syphilis  et  la  tuberculose.  L'hydrocéphalie 
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apparaît  quand  ces  maladies  ont  frappé  la  mère  au  cours  de  la  grossesse. 

L'hydrocéphalie  peut  aussi  apparaître  à  la  suite  d'une  infection  pater- 
nelle, mais  les  observations  font  défaut. 

Les  hydrocéphalies  d'origine  infectieuse  sont  d'ordre  pathologique; 
elles  tendent  à  empiéter  sur  le  terrain  des  hydrocéphalies  d'ordre  térato- 
logique. 

En  présence  d'une  hydrocéphalie  congénitale,  les  infections  aiguës 
maternelles  survenues  pendant  la  grossesse  survivent  à  Tétiologie  de 
lafTection,  surtout  si  la  mère  est  indemne  de  la  tare  héréditaire. 

Le  képhir,  sa  valeur  thérapentlque,  son  emploi  chez  les  enfants,  par 
le  D'  DupRAT  (Thèse  de  Paris,  17  juillet  1902,  68  pages). 

Le  képhir  est  une  boisson  acidulée,  mousseuse,  constituée  par  du  lait 
de  vache  qui  a  subi  une  fermentation  spéciale  sous  Tinfluence  d'un  fer- 
ment particulier  connu  sous  le  nom  de  grains  de  képhir.  Outre  le  Saccfut" 
romyces  képhir  analogue  à  la  levure  de  bière,  on  trouve  un  microbe  qui 
lui  est  associé,  le  BaciUus  kfiphir  ou  Bacillus  caucasiens,  et  une  bactérie  de 
la  fermentation  lactique. 

On  prépare  le  képhir  à  peu  près  comme  la  bière. 

Il  en  existe  trois  sortes  :  képhir  n°  1,  obtenu  après  vingt-quatre  heures, 
un  peu  laxatif;  képhir  n°  2,  qui  a  fermenté  deux  jours  ;  képhir  n°  3,  qui  a 
fermenté  trois  ou  quatre  jours,  un  peu  constipant.  C'est  celui  qui  contient 
le  plus  d'alcool  (0,9  p.  100),  le  n'^  1  ne  contient  que  0,6  p.  100  d'alcool. 

Le  képhir  du  lait  de  chèvre  est  meilleur  au  goût  et  plus  facile  à  boire. 

On  commence  par  de  petites  doses  :  1/2  verre  le  premier  jour,  puis  1, 
2,  3,  4  verres. 

L'auteur  rapporte  8  observations  d'enfants  traités  par  le  képhir.  Dans 
les  gastro-entérites  infantiles,  le  képhir  rend  de  grands  services  par  son 
action  antiseptique  sur  l'intestin,  par  son  action  favorable  sur  les  vomis- 
sements et  l'intolérance  stomacale,  par  son  action  tonique  et  nutritive. 

Dans  les  dyspepsies  de  l'enfance,  il  améliore  les  sécrétions  digestives. 

De  même  dans  les  entérites  chroniques,  il  augmente  l'appétit,  améliore 
les  selles,  relève  l'état  général,  accélère  la  croissance. 

L'Intoxication  saturnine  cheB  l'enfant,  par  le  D^  Dufour-Labastide  [Thèse 
dt  Parts,  9  juillet  1902,  138  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Variot,  contient  81  observations.  Dans  une 
première  partie,  l'auteur  étudie  l'intoxication  saturnine  héréditaire.  On 
sait  depuis  les  travaux  de  C.  Paul  (1860),  Arlidge  (1865),  Roque,  la  grande 
mortalité  des  enfants  nés  de  parents  saturnins.  L'influence  du  saturnisme 
maternel  est  beaucoup  plus  marquée  que  celle  du  saturnisme  paternel. 
Elle  est  plus  marquée  encore  si  les  deux  générateurs  sont  atteints.  Le 
danger  est  d'autant  plus  grand  que  l'intoxication  est  plus  prononcée.  Le 
lait  d'une  femme  saturnine  peut  contenir  du  plomb.  Le  plomb  passe  à 
travers  le  placenta.  En  1887,  Legrand  et  Winter  étudient  un  enfant  né  à 
sept  mois  et  demi  et  mort  à  quinze  jours.  Les  organes  sont  petits  ;  le 
plomb  est  localisé  dans  le  foie  et  les  reins  qui  sont  irrités,  sclérosés,  etc. 
Le  plomb  se  localise  aussi  dans  le  système  nerveux  et  cela  explique  le» 
dégénérescences  (idiotie,  imbécillité,  épilepsie,  convulsions,  etc.).  Anker  a 
môme  cité  un  cas  de  paralysie  saturnine  héréditaire.  Le  D'  Stewart  (Phi- 
ladelphie) a  vu  six  enfants  dont  les  mères  avaient  été  empoisonnées  pen* 
dant  la  grossesse  par  des  g&teaux  au  chromate  de  plomb  :  4  eurent  des 
convulsions  deux  mois  après  la  naissance  (3  morts),  1  mourut  de  con- 
vulsions au  quatrième  mois. 

Dans  la  seconde  partie,  l'auteur  étudie  l'intoxication  acquise.  Les  enfants 
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sont  plus  susceptibles  à  Tégard  du  plomb  que  les  adultes,  mais  à  cause 
sans  doute  de  Tactivité  de  leurs  émonctoires. 

L*iatoxicatioD  peut  être  professionnelle  ou  accidentelle.  L'enfant  peut 
s  empoisonner  par  les  aliments,  par  le  lait  (nourrices  se  fardant,  etc.).  Sur 
115  grammes  de  lait  d'une  femme  saturnine,  Baland  a  trouvé  1/2  milli- 
gramme de  plomb.  Une  nourrice,  ayant  mis  sur  le  mamelon  atteint  de 
(gerçures  une  solution  concentrée  d*acétate  de  plomb,  s'intoxica  (Bouchut). 
On  a  vu  (Roussel)  des  enfants  dans  ce  cas,  présenter  des  coliques,  de  la 
constipation,  des  vomissements.  Les  biberons  (bouts  en  plomb  ou  en 
caoutchouc  vulcanisé  plombifère)  peuvent  être  dangereux. 

L'eau  est  un  véhicule  du  plomb,  de  même  le  vin,  la  bière,  le  cidre,  etc. 
(3n  gobelet  d*étain  plombifère  (Variot)  a  pu  intoxiquer  un  enfant.  Ce 
gobelet  avait  plus  de  12  p.  100  de  plomb.  L'étamage  des  casseroles  est  un 
danger  (il  y  a  parfois  35  p.  400  de  plomb).  Le  pain,  le  beurre,  le  sucre, 
les  gâteaux  et  bonbotis  colorés  au  chroniate  de  plomb,  les  papiers  d 'et ai n, 
les  appartements  fraîchement  peints,  le  chauffage  avec  le  vieux  bois 
peint,  les  tissus  colorés^  les  chaussures  à  cuir  intérieur  blanchi  au  plomb, 
les  jouets  en  plomb,  les  embouchures  en  plomb  des  trompettes,  les  boites 
de  couleur,  les  pains  à  cacheter,  etc.,  peuvent  servir  de  véhicule  au  plomb. 

Dans  quelques  autopsies,  on  a  noté  :  dégénérescence  graisseuse  du  foie, 
ecchymoses  gastro-duodénales,  rate  grosse,  congestion  pulmonaire,  points 
hémorragiques  de  TenCéphale,  etc. 

Symptômes  de  l'intoxication  aiguë.  —  Brûlures  à  la  gorge  et  à  Tœsophage, 
épigastralgie,  vomissements,  coliques,  convulsions  plus  fréquentes  que 
chez  Tadulte,  parfois  délire  et  coma  moftel. 

Symptômes  de  Vintoxication  chronique,  —  Embarras  gastrique,  haleine 
fétide,  anorexie,  nausées,  constipation.  Colique  de  plomb.  Liséré  gingival 
un  peu  moins  fréquent  chet  l'enfant  que  chez  l'adulte,  parfois  tatouage 
des  jolies.  Encéphalopathie  saturnine  (convulsions  6  fois  sur  50  cas, 
hémiplégie,  paralysie  de  la  vessie,  atrophie  musculaire).  Les  paralysies 
motrices  sont  fréquetites  (19  sur  50  cas)  ;  elles  siègent  surtout  aux  mem- 
bres inférieurs,  parfois  à  l'avadt-bras,  plus  rarertient  aux  Quatre  membres. 
Les  paralysies  succèdent  aU5c  troubles  digestifs;  parfois  elles  apparaissent 
d'emblée  ou  sont  précédées  de  douleurs.  Elles  ne  sont  pas  absolues. 
L'électro-diagnostic  montre  que  les  péroniers,  Textenseur  commun  des 
orteils,  l'extenseur  propre  du  gros  orteil  sont  atteints,  tandis  que  le  jam- 
bier  antérieur  et  les  muscles  du  mollet  sont  respectés.  Abolition  des 
réflexes.  La  parésie  gagne  les  membres  supérieurs  après  les  inférieurs. 
La  paralysie  est  bilatérale  et  symétrique.  On  a  signalé  i'amyolrophie 
(5  fois),  les  tremblements,  les  troubles  de  la  sensibilité  (hyperesthésie, 
arthralgie). Troubles  de  l'accommodation,  névrite  optique,  diplopie,ophtal- 
moplégie  externe,  paralysie  de  la  vessie.  On  a  cité  la  dyspnée  dans  quel- 
ques cas  et  il  faut  insister  sur  Vanémie  qui  existe  toujours. 

Le  pronostic  est  réservé  dans  l'empoisonnement  aigu^  il  est  favorable 
dans  l'intoxication  chronique. 

Le  diagnostic  repose  sur  le  liséré  gingival  et  la  constatation  du  plomb 
dans  l'urine.  L'eau  oxygénée  transforme  le  liséré  saturnin  en  une  bande 
blanchâtre  (sulfate  de  plomb)  qui  permet  de  le  distinguer  du  nitrate  d'ar- 
gent. Il  manque  dans  la  moitié  des  cas.  En  présence  de  la  paralysie  il  faut 
distinguer  la  poliomyélite  et  la  polynévrite  satu  m  in  es  des  au  très  varié  tés. 

Le  traitement,  dans  les  cas  aigus,  consiste  dans  la  lavage  de  l'estomac  ; 
dans  les  cas  chroniques,  il  faut  prescrire  i'iodure(l  gramme  par  jour).  Le 
miel  soufré,  les  bains  sulfureux  sont  à  employer.  A  ajouter  les  courants 
conlinu.s,  le  massage,  le  repos,  le  régime  lacté. 
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Lehrbuoh  der  Kinderkrankheiten  (Traité  des  maladies  des  enrants)» 
par  les  D"  Ph.  Biedert  et  K.  Fiscia  (12«  édition,  820  pages. Si ultgard,ll>02; 
Ferdinand  Enke  éditeur). 

Ce  livre  est  une  réédition  après  bien  d'autres  de  l'ancien  ouvrage  du 
D*"  Vogel  publié  pour  la  première  fois  en  1860.  Jusqu'en  1887,  Vogel 
publia  9  éditions  de  son  livre.  Après  sa  mort,  le  professeur  D*"  Ph.  Biedert 
(de  Hagenau)  prit  la  suite  et  signa  seul  les  10°  et  il*  éditions.  Aujourd'hui 
il  s'est  associé,  pour  la  12''  édition  revue  et  largement  augmentée,  le 
D""  R.  Fischl,  privât -docent  à  l'Université  de  Prague,  un  des  jeunes 
pédiatres  allemands  les  plus  justement  renommés. 

Sous  une  pareille  direction,  le  livre  ne  pouvait  manquer  d'être  très 
intéressaient.  11  comprend  les  divisions  suivantes  :  1°  généralités  sur 
l'hygiène  et  la  physiologie  de  l'enfant,  sur  l'examen  clinique,  sur  la  thé- 
rapeutique; sur  l'alimentation  et  les  soins;  2°  maladies  des  nouveau-nés; 
3<^  maladies  générales;  4°  maladies  du  tube  digestif  et  annexes;  5°  mala- 
dies de  l'appareil  respiratoire;  6<»  maladies  de  l'appareil  circulatoire; 
7°  maladies  du  système  nerveux;  8°  maladies  des  voies  génito-urinaii'es; 
9°  maladies  de  la  peau;  10°  maladies  de  l'appareil  locomoteur. 

Dans  cette  dernière  partie,  les  auteurs  traitent  surtout  des  maladies 
chirurgicales  (tumeurs  blanches,  ostéomyélite,  scoliose,  luxation  congé- 
i^itale  de  la  hanche,  etc.). 

A  la  fin  du  volume,  nous  trouvons  une  table  analytique,  une  table 
alphabétique  des  matières  et  enfin  une  liste  des  auteurs  cités  dans  le 
volume. 

On  voit  que  l'ouvrage  de  MM.  Biedert  et  Fischl  est  des  plus  complets; 
il  est  enrichi  de  deux  planches  hors  texte  et  de  nombreuses  figures  dans 
le  texte.  Sa  bibliographie  est  des  plus  riches  et  aucune  question  n'a  été 
négligée.  Avec  le  collaborateur  que  M.  Biedert  s'est  annexé,  l'ouvrage 
primitif  s'est  transformé  ;  nous  sommes  bien  loin  du  vieux  traité  de 
Vogel  et  quoique  le  volume  porte  en  sous-titre  :  12''  édition,  c'est  bien 
réellement  un  livre  nouveau  que  nous  présentons  à  nos  lecteurs,  en  lui 
accordant  les  éloges  qu'il  mérite. 

Clinique  médicale  de  l'Hôtel-Diea  de  Paris,  par  le  professeur  G.  Dieu* 
LAFOY  (1  vol.  de  424  pages.  Paris,  1903  ;  Masson  et  G'"  éditeurs-  Prix  : 
10  francs). 

Ge  volume  contient  (9  leçons  cliniques  professées  pendant  les  années 
1901-1902.  G'est  le  quatrième  de  la  série,  et  il  est  digne  de  ses  aînés,  tant  par 
l'importance  des  questions  traitées  que  par  le  talent  dépensé  par  l'auteur. 

Parmi  les  maladies  si  bien  décrites  par  M.  Dieulafoy,  un  certain  nombre 
intéressent  la  médecine  des  enfants  et  nous  appelons  sur  elles  l'attention 
de  nos  lecteurs  :  Pleurésie  séro-fibrineuse,  comment  savoir  si  elle  est  ou 
n'est  pas  tuberculeuse;  pleurésies  fétides,  putrides,  gangreneuses;  pleu- 
résie appendiculaire,  empyème  sous-phrénique  ;  otite  et  abcès  du  cervelet; 
vomito  negro  appendiculaire;  péritonite  primitive  à  stretocoques  ;  tuber- 
culome  hypertrophique  du  cœcum,  etc.  L'ouvrage  se  termine  par  une 
leçon  sur  l'appendicite,  dans  laquelle  M.  Dieulafoy  étudie  Tintoxication 
d'origine  appendiculaire  et  les  lésions  rénales  qui  en  résultent.  Attendre 
pour  opérer,  que  Tappendicite  soit  refroidie,  dit-il,  c'est  exposer  le  malade 
à  la  mort. 

De  nombreuses  figures  dans  le  texte  illustrent  ces  très  intéressantes 
leçons  cliniques. 
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SOCIÉTÉ  DE  PÉDIATRIE. 
Séance  du  47  février  4903.  —  Présidence  de  M.  Hutinel. 

M.  CoMBT  rapporte  une  observation  de  scorbut  infantile  attribué  au  lait 
stérilisé  de  Val  Brenne  qui  est  un  lait  modifié  comme  le  lait  de  Gartner. 
11  s'agit  d'une  flUette  de  dix-neuf  mois  malade  depuis  trois  mois  et  con- 
sidérée tour  à  tour  par  plusieurs  médecins  comme  atteinte  de  rhumatisme, 
de  coxalgie,  de  mal  de  Pott,  de  paralysie.  Or  elle  avait  des  fongosités 
saignantes  aux  gencives,  du  purpura,  des  gonflements  osseux,  etc. 
Malgré  la  gravité  du  cas  et  le  degré  extrême  de  la  cachexie  scorbutique,  la 
guérison  complète  a  été  obtenue  en  trois  semaines,  grâce  à  la  diète  anti- 
scorbutique:  lait  frais,  purée  de  légumes,  jusd*orange. 

M.  Netter  a  vu  récemment  un  cas  (enfant  de  quatoi*ze  mois)  attribûable 
i  la  farine  lactée  prise  avec  excès. 

M.  HuTiNEL  vient  de  voir  un  enfant  de  six  ans  scorbutique  à  la  suite 
du  régime  alimentaire  que  lui  avait  fait  suivre  le  D**  Combe,  à  Lausanne. 

M.  Marfam  a  vu  un  cas,  dû  au  lait  maternisé,  chez  un  enfant  de  neuf 
mois  qui  présentait  de  la  pseudo-paralysie  des  quatre  membres. 

M.  GuiNOTi  présente  une  fille  de  cinq  ans  et  demi  atteintede  rhumatisme 
noueux  généralisé  ayant  débuté  avant  l  âge  d'un  an.  Parents  rhumatisants. 
Après  la  naissance,  lenfant  a  eu  une  ophtalmie  purulente  grave  qui  a  pu 
être  la  porte  d'entrée.  Déformations  osseuses  et  articulaires  très  accusées, 
atrophie  des  muscles,  etc.  Pas  de  lésion  cardiaque. 

.M.  Sevestre,  dans  un  cas  semblable,  ayant  succédé  à  des  troubles 
intestinaux,  s'est  bien  trouvé  de  l'électricité  statique. 

.M.  HuTiNEL  a  vu  quatre  ou  cinq  cas  de  rhumatisme  déformant  chez  les 
enfants,  depuis  peu  de  temps;  le  jus  de  citron  ne  lui  a  pas  donné  de  bons 
résultats. 

M.  Variot  présente  deux  malades  atteints  de  paralysie  pseudo-bulbaire, 
l'un  plus  complet  et  éclairant  le  cas  de  l'autre. 

M.  Dlcroquet  présente  des  appareils  en  celluloïd  très  légers  pour  le 
traitement  du  mal  de  Polt  (corsets  orthopédiques  ininflammables). 

M.  KisT  présente  une  observation  de  pyohémie  à  staphylocoques  chez  un 
garçon  de  quatorze  ans  et  demi  qui  est  venu  mourir  à  l'hôpital  avec  des 
embolies  multiples,  des  pétéchies,de  l'hyperthermie,  du  délire,  etc.  A  l'au- 
topsie, infarctus  pulmonaires,  foie  infectieux,  abcès  métastatiques  des 
reins.  Les  cultures  ont  donné  uniquement  le  staphylocoque  doré. 

M.  MoiZARD  présente  un  garçon  de  dix  ans  ayant,  au  niveau  des  os  du 
carpe  et  du  tarse,  aux  quatre  membres,  un  gonflement  très  douloureux 
qu'on  a  pu  rattacher  soit  au  rhumatisme  chronique  soit  à  la  tuberculose. 

M.  Broca  en  fait  une  synovite  tubei^culeuse  ;  il  a  vu  des  cas  semblables  ; 
la  multiplicité  et  la  symétrie  des  lésions  n'est  pas  un  argument  contre  la 
tuberculose. 

M.  HuTiNEL  croit  aussi  à  la  tuberculose;  dans  un  cas  semblable,  les 
eaux  de  Salies- de- Béarn  ont  fait  merveille. 

M.  Rose  présente  une  observation  d'anémie  infantile  psewio-leucémique 
chez  une  fillette  de  vingt  mois,  avec  rate  énorme.  Grâce  à  l'alimentation, 
à  l'arsenic,  l'enfant  a  guéri  en  quelques  mois.  U  y  avait  dans  le  sang 
beaucoup  d'hématies  nucléées,  une  leucocytose  modérée,  pas  de 
myélémie. 

M.  Marfan  attire  l'attention  sur  la  syphilis  qui  explique  la  plupart  des 
spiénomégalies  de  nourrissons. 
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M.  Salomo?!  présente  un  cas  de  syphilis  hMdilaire  traitée  avec  succès 
par  des  injections  intraveineuses  de  cyanure  de  mercure  à  1  p.  100 
(enfant  de  cinq  ans  et  demi).  11  présente  aussi  une  observation  d'arthrites 
multiples  suppurées  à  pneumocoques  chez  un  petit  syphilitique  de  deux 
mois  et  demi. 

MM.  les  D'^'Ed.  Marti!1  et  Machard  (de  Genève)  sont  nommés  membres 
correspondants  étrangers. 

NOUVELLBS 

Congrès  de  thalassothérapie.  —  Un  Congrès  de  thalassothérapie  se 
tiendra  à  Biarritz  du  19  au  21  avril  1903.  Les  deux  précédents  Congrès 
sur  l'action  de  la  cure  marine  dans  les  maladies  de  1  enfance  avaient 
reçu  rhospitalité  de  Boulogne-sur-Mer  en  1894  et  d'Ostende  en  1895. 

Société  italienne  de  Pédiatrie.  —  Désormais  la  Société  italienne  de 
Pédiatrie  se  réunira  deux  ou  plusieurs  fois  par  an  dans  les  villes  suivantes 
qui  sont  le  siège  d'un  enseignement  officiel  de  la  Pédiatrie  :  Rome, 
Naples,  Florence,  Bolocrne,  Padoue.  Et  cela  sans  préjudice  du  Congrès 
italien  de  Pédiatrie  qui  tient  ses  assises  tous  les  deux  ans  dans  les  prin- 
cipales villes  de  la  péninsule. 

Protection  de  renfanea  et  tnbercnlose.  —  Le  conseil  général  de  ia 
Marne  a  adopté  le  vœu  suivant  : 

MM.  les  médecins  inspecteurs  chargés  de  la  surveillance  organisée  par 
la  loi  Roussel  auront  à  signaler  d'urgence  à  M.  le  Préfet  et  au  comité 
qui  l'assiste  la  présence  permanente  de  tout  tuberculeux  contagieux  dans 
le  logement  où  est  élevé  le  nourrisson  surveillé,  en  lui  proposant  de 
prendre  les  mesures  utiles  pour  soustraire  cet  enfant  à  la  contagion. 

NécrolDgie.  —  Nous  avohs  le  l'egret  d'apprendre  la  mort  du  D'  Darte 
Cervesato,  professeur  de  clinique  pédiatrique  à  l'Université  de  Bologne. 
Pendant  longtemps  il  avait  professé  la  clinique  infantile  à  TUniversité 
de  Padoue  et  ce  n'est  que  depuis  trois  ans  qu'il  avait  la  chaire  de  Bo- 
logne. Le  D'^  D.  Cervesato  était  un  des  pédiatres  les  plus  estimés  de 
l'Italie.  Il  n'avait  que  cinquante  et  un  ans. 

Unitersité  de  Rome.  —  Nous  sommes  heureux  d'annoncer  la  nomina- 
tion, au  grade  de  Prival-docent,  de  detlx  élèves  très  distingués  du 
professeur  L.  Cottcetti,  MM.  les  D^  F.  Valagussa  et  L.  M.  Spolverini. 

Hygiénô  scolaire.  —  Sous  le  titre  L'Hygiène  scouire,  vient  de  paraître 

une  revue  trimestrielle  qui  sera  consacrée  à  l'étude  des  questions  qui 

intéressent  l'hygiène  des  écoliers.  C'est  l'organe  officiel  de  la  Ligue  des 

médecins  et  des  familles  pour  l'amélioration  de  l'hygiène  dans  les  écoles. 

Le  Gérant^ 
P.  BOUCHEZ. 
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LES  KYSTES  SÉREUX  CONGÉNITAUX  DU  COU 

NATURE   ET   PATHOGÉNIE 

Par  le  D'  Victor  VEAU, 

Ancien  interne  (médaille  d'or),  protecteur  à  le  Faculté. 

Si  Ton  en  juge  d'après  nos  traiWs  cliniques,  et  les  discus- 
sions dans  les  sociétés  savantes,  la  nature  des  kystes  séreux 
congénitaux  du  cou  est  encore  bien  obscure.  Cependant» 
quand  on  lit  les  observations  récentes,  on  voit  que  les  auteurs 
sont  unanimes  à  regarder  ces  tumeurs  comme  des  lymphan- 
giomes. 

La  nature  lymphatique  des  kystes  séreux  congénitaux  du  cou 
n*est  pas  universellement  adoptée,  parce  que  ces  tumeurs 
présentent  un  certain  nombre  de  détails  anatomiques  spéciaux 
que  les  histologistes  sont  impuissants  à  expliquer  :  les  kystes 
séreux  congénitaux  du  cou  ne  ressemblent  pas  absolument 
aux  lympbangiomes  kystiques  des  autres  régions.  —  Je  crois, 
après  Virchow,  Pierre  Delbet,  que  cela  tient  à  ce  que  les 
kystes  séreux  congénitaux  du  cou  sont  dus  à  une  anomalie 
de  développement  du  système  lymphatique  cervical. 

Je  rapporterai  d'abord  l'observation  d'un  petit  malade  que 
j'ai  pu  étudier  dans  le  service  de  mon  excellent  maître 
le  D'  Brun.  —  Puis  je  passerai  en  revue  les  différentes 
théories  émises  sur  la  nature  des  kystes  séreux  congénitaux 
du  cou.  —  Enfin  je  m'attacherai  à  démontrer  que  ces  kystes 
proviennent  d'un  arrêt  de  développement  des  vaisseaux  lym- 
phatiques. Je  voudrais  prouver  que  cette  hypothèse  explique 
la  plus  grande  partie  des  caractères  macroscopique  et  histo- 
logique  des  tumeurs  en  question. 

AnCH.  DR  MiDBC.    DBS   BNPJkNTS,   1003.  VI.    —     13 


i04  YtCTOR  V£4U, 


I 

Louis  M...,  âgé  de  vingt  et  un  mois,  entre  le  27  novembre  1902  à 
rh6pital  des  Enfants,  salle  Molland,  n*  36,  pour  une  tumeur  de  la  partie 
latérale  droite  du  cou. 

L^enfant  est  venu  à  terme  après  une  grossesse  et  des  couches  normales. 

Dès  la  naissance  il  présentait  sur  le  côté  droit  du  cou  une  tuméfaction 
molle  mal  limitée,  qui  s^accrut  progressivement  sans  causer  aucune  gône 
à  Tenfant  qui  a  toujours  présenté  une  excellente  santé. 

ATexamen  de  la  région  sus-claviculaire  droite  on  constate  une  tumeur 
du  volume  du  poing  faisant  une  forte  saillie  sous  les  téguments.  —  En 
arrière  elle  se  perd  au  niveau  de  la  nuque  ;  en  avant  elle  est  limitée  par 
le  stemo-déido^masloldien  ;  en  haut  elle  vient  mourir  au-dessous  de  la 
parotide  sur  le  prolongement  du  bord  inférieur  du  maxillaire  dont  elle 
efface  la  saillie  ;  en  bas  elle  surplombe  la  clavicule,  entre  les  insertions 
du  trapèze  et  du  sterno-mastoldien.  —  La  tumeur  parait  plus  volumineuse 
quand  la  tète  est  tournée  à  droite;  elle  s^tténue beaucoup  quand  Tenfant 
incline  la  tète  à  gauche. 

On  est  frappé  de  la  mollesse  extrême  de  la  tumeur  très  facilement 
flpctuente,  elle  tremblotte  comipe  de  la  gelée  quand  on  lui  imprime  des 
chocs  légers. 

La  peau  est  mince  à  son  niveau  et  semble  peu  adhérente  ;  on  y  voit 
quelques  veinules.  Les  téguments  ne  semblent  pas  altérés. 

Le  kyste  est  doué  d'une  pseudo-réductibilité.  Quand  on  saisit  la  tumeur 
à  pleine  main  elle  semble  se  réduire  pour  reparattre  aussitôt  qu'on 
l'abandonne  et  cela  surtout  quand  la  tète  est  tournée  à  gauche.  Pendant 
cette  manœuvre  apparaît  une  expansion  située  en  avant  du  sterno-mastol* 
dien  et  s'étendant  jusqu'à  la  ligne  médiane.  Quand  l'enfant  tousse,  la 
.tumeur  est  beaucoup  plus  tendue  et  sur  la  table  d'opération  cette  tension 
fut  très  marquée  pendant  les  efforts  du  début  de  l'anesthésie.  Elle  nous 
fit  redouter  un  prolongement  thoracique. 

11  n'existe  pas  trace  de  lobulation,  nous  pensions  à  un  kyste  cliniquement 
uniloculaire. 

Les  mouvements  de  déglutition  sont  sans  effet  sur  la  tumeur. 

Les  battements  de  la  carotide  sont  perceptibles  en  refoulant  la  tumeur 
en  dehors. 

La  tumeur  ne  laisse  pas  traverser  les  rayons  lumineux. 

La  percussion  et  l'auscultation  du  thorax  ne  dénotent  rien  d'anormal. 

Opération  le  4*^  décembre  4902,  —  Anesthésie  au  chloroforme.  Incision 
curviligne  à  concavité  antéro-supérieure  commence  en  haut  à  deux  tra- 
vers de  doigt  au-dessous  de  la  pointe  de  la  mastoide,  descend  sur  la  face 
externe  du  trapèze  et  en  bas  suit  la  clavicule  jusque  sur  la  partie 
moyenne  du  tendon  inférieur  du  sterno-cléido-mastoïdien. 

La  tumeur  est  abordée  par  son  pôle  inférieur  dans  la  crainte  qu'il 
n'existe  des  adhérences  avec  la  veine  auquel  cas  on  aurait  lié  d'emblée 
le  tronc  de  la  jugulaire  ;  l'aponévrose  cervicale  moyenne  est  reconnue 
épaisse  et  incisée,  et  on  se  rend  compte  immédiatement  que  la  tumeur 
ne  dépasse  pas  la  clavicule,  car  très  rapidement  le  pôle  inférieur  est 
dépassé.  La  veine  jugulaire  antérieure  est  reconnue  derrière  le  sterno 
non  adhérent  à  la  tumeur. 

Celle-ci  est  disséquée  alternativement  en  bas,  en  arrière,  en  dedans,  puis 
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en  haut.  On  éprouve  de  grosses  difficultés  pour  séparer  la  tumeur  de  la 
peau  qui  était  adhérente. 

C'est  par  sa  face  profonde  que  la  tumeur  était  le  moins  adhérente,  le 
doigt  Tisole  très  facilement  des  plans  profonds  représentés  en  dehors 
par  les  scalènes  et  en  dedans  paria  veine  jugulaire  interne  non  adhérente. 
Mais,  plus  haut  la  tumeur  devient  difficile  à  séparer  et  on  voit  que  les 
paires  111  (branche  cervicale  transverse)  et  IV  (branches  sus-acromio- 
claviculairesj  p<^nètrent  dans  son  intérieur,  on  reconnaît  l'anastomose 
que  ces  paires  s'envoient,  elle  fait  corps  avec  la  paroi  du  kyste.  Le  tronc 
des  paires  III  et  IV  est  coupé  et  on  a  soin  de  sectionner  la  1V«  immédia- 
tement en  aval  du  point  où  elle  fournit  le  phrénique.  Mais  entre  ces 
deux  paires  le  kyste  présentait  une  bosselure  à  parois  très  minces 
adhérentes  aux  plans  profonds  qui  s'ouvre  au  cours  de  la  dissection. 
L'isolement  du  pôle  supérieur  est  poursuivi  et  on  trouve  accolé  sur 
ce  pôle  plusieurs  ganglions  lymphatiques  qui  ne  présentent  aucune  alté- 
ration macroscopique.  Quand  la  tumeur  est  enlevée,  là  région  sus-clavi- 
culaire  et  la  partie  externe  de  la  région  carotidienne  se  trouvent  à  nu,  le 
plexus  brachial  se  trouve  disséqué,  mais  il  n*adhérait  pas  à  la  tumeur.  La 
jugulaire  interne  se  rapprochait  du  kyste  au  niveau  de  son  golfe,  elle 
s'en  éloignait  en  haut. 

Le  pôle  supérieur  de  la  tumeur  s'insinuait  profondément  sous  le 
sterno>mastoldien  et  en  dedans  du  bord  inférieur  de  la  mâchoire.  Sa 
dissection  fut  des  plus  faciles,  et  quand  le  kyste  fut  enlevé,  on  vit  sous  le 
plan  profond  le  digastrique  et  le  stylo-hyoïdien  comme  disséqués,  la 
tubérosité  antérieure  de  l'axis  comme  dénudée,  et  on  sentit  très 
nettement  l'apophyse  styloïde. 

L'hémorragie  fut  très  peu  abondante.  Des  pinces  furent  placées  :  a) 
sur  un  gros  tronc  veineux  qui  se  détachait  du  bord  externe  de  la  jugulaire 
interne  àun  centimètre  environ  au-dessus  de  sa  terminaison  et  se  perdait 
sur  la  face  profonde  de  la  tumeur;  6)  sur  l'artère  cervicale  ascendante 
placée  en  dehors  du  phrénique  ;  c)  sur  une  artérioie  petite  qui  devait 
provenir  de  la  scapulaire  postérieure. 

Drainage  avec  une  mèche  placée  dans  l'angle  postéro-inférieur  de  la 
plaie.  Suture. 

Les  suites  opératoires  furent  des  plus  simples.  Le  pansement  fut  défait 
après  quarante-huit  heures  pour  enlever  la  mèche.  On  craignit  que  le 
lambeau  de  peau  ne  se  sphacél&t,  car  il  était  verdàtre,  extrêmement  mince 
et  faisait  comme  un  pont  sur  les  plans  profonds.  On  fit  un  pansement 
un  peu  compressif  :  tout  rentra  dans  l'ordre. 

Trois  semaines  après  l'opération  l'enfant  est  conduit  en  Auvergne  com- 
plètement guéri. 

Examen  macroscopique,  —  La  figure  ci-jointe  (p.  196)  donne  un  apernu 
de  la  pièce.  Elle  a  été  représentée  par  sa  face  profonde.  Un  des  kystes 
a  été  ouvert  pour  montrer  la  nature  poly kystique  de  la  tumeur. 
Au  pôle  supérieur  se  voient  un  groupe  de  ganglions  lymphatiques  nor- 
maux en  apparence.  On  voit  pénétrant  dans  la  tumeur  les  racines  lll  et 
IV  du  plexus  brachial.  On  devine  à  travers,  la  paroi  du  kyste  l'anasto- 
mose que  ces  nerfs  s'envoient.  J'ai  fait  représenter  à  côté  les  branches 
cervicales  pour  montrer  que  la  section  a'  porté  en  dehors  de  la  racine 
principale  du  phrénique. 

Entre  les  deux  nerfs  se  voit  la  bosselure  qui  était  adhérente  au  plan 
profond  et  qui  a  été  crevée  au  cours  de  l'opération. 
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Le  contenu  des  kystes  est  variable.  La  plupart  renferment  un  liquide 
séreux  jaunâtre.  Quelques-uns  contiennent  un  liquide  plus  noirâtre.  Un 
seul  kyste  situé  sur  la  face  inférieure  de  la  tumeur  contenait  un  liquide 
franchement  hématique. 

Examen  histologique,  —  L'imprégnation  au  nitrate  d'argent  a  mis  en 
évidence  un  endothélium  à  bord  rectiligne. 

Les  coupes  de  la  tumeur  faites  en  différents  points  ont  montré  : 


Kyste  séreux  coDgénital  du  cou  extirpé  le  !•'  décembre  1902  à  rhdpital  des 
Enfants-Malades  (service  de  M.  Brun}.  —  La  tumeur  est  vue  par  sa  face 
profonde. 

a)  La  paroi  est  d^épaisseur  variable.  Elle  est  par  places  très  mince, 
formée  simplement  par  du  tissu  conjonctif  adulte  où  on  voit  peu  de 
noyaux.  Dans  d'autres  endroits  elle  est  épaisse,  alors  le  tissu  fibreux  est 
plus  épais.  Mon  ami  René  Marie  me  faisait  remarquer  qu'on  y  trouve  des 
fibres  musculaires  embryonnaires  sectionnées  sous  diverses  incidences. 
—  Quand  la  paroi  esl  épaisse,  on  trouve  des  kystes  de  volumes  très  divers  : 
les  uns  très  petits  ou  du  volume  d'une  artériole;  les  autres  beaucoup  plus 
volumineux.  —  Sur  les  coupes  il  est  impossible  de  préciser  la  nature  de 
la  couche  la  plus  interne  de 'la  paroi. 

6)  Le  contenu  du  kyste  est  un  coagnlum  albumineux  où  on  ne  recon- 
naît pas  de  globules  blancs,  dans  certains  kystes  il  existe  des  globules 
rouges. 

c)  Les  ganglions  lymphatiques  ne  présentent  en  général  aucune  altéra- 
tion. Quelques-uns  cependant  offrent  des  traces  d'irritation  (R.  Marie). 

d)  Les  vaisseaux  ne  sont  pas  modifiés.  Sur  une  coupe,  on  voit  une 
artère  volumineuse,  d'épaisseur  normale,  flanquée  de  deux  veines.  Ce 
paquet  est  dans  un  espace  limité  par  trois  kystes. 
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II 
NATURE   DES   KYSTES    SÉREUX   CONGÉNITAUX   DU    COU 

Trois  hypothèses  différentes  ont  été  émises  sur  la  nature 
et  le  point  de  départ  des  kystes  séreux  du  cou  :  —  origine 
glandulaire;  —  nature  sanguine;  —  nature  lymphatique. 

A.  Origine  glandulaire.  —  Cette  première  opinion  méri- 
terait à  peine  d'être  discutée.  Elle  n'a  été  formulée  qu'au 
début  du  siècle  quand  on  ne  se  servait  pas  encore  du  micros- 
cope, quand  on  savait  à  peine  faire  la  différence  entre  les 
kystes  séreux,  les  kystes  dermoïdes,  les  kystes  mucoïdes. 

D'ailleurs  les  auteurs  qui  ont  parlé  de  Torigine  glandulaire 
ont  invoqué  tour  à  tour  les  glandes  salivaires,  les  vésicules 
closes  dépendant  de  l'évolution  des  arcs  branchiaux,  la  glande 
intercarotidienne  d'Arnold. 

a.  —  Rodenbacher  (1828)  émit  l'hypothèse  que  ces  kystes 
se  formaient  dans  les  glandes  salivaires  et  les  décrivit  sous  le 
nom  de  «  ranules  ».  Le  mémoire  de  Rodenbacher  renferme 
des  observations  de  tumeurs  qui  sont  de  nature  très  diverse. 
Il  y  a,  semble-t-il,  des  kystes  séreux  à  côté  de  grenouillettes 
sus-hyoïdiennes  et  de  kystes  dermoïdes. 

La  théorie  de  Rodenbacher  eut  en  France  une  faveur 
spéciale  en  raison  d'une  observation  devenue  célèbre  de 
Blachez  (1).  — 11  s'agissait  d'une  tumeur  kystique  située  sur 
le  côté  droit  du  cou  chez  un  enfant  nouveau-né.  La  glande 
sous-maxillaire  n'existait  pas  de  ce  côté.  La  mâchoire  infé- 
rieure flottante  dans  les  parois  de  la  poche  était  formée  de 
deux  pièces  séparées  sur  la  ligne  médiane  par  un  intervalle 
de  deux  travers  de  doigts. 

C'est  là  une  tumeur  complexe  toute  différente  des  kystes 
séreux  congénitaux  du  cou.  Cette  observation  ne  peut  rien 
prouver. 

Du  reste  la  théorie  de  Rodenbacher-Blachez  n'a  pas  vécu 
longtemps;  on  n'en  parle  encore  que  dans  nos  traités  cliniques 
qui  ont  peut-être  le  tort  de  vouloir  être  complets. 

(1)  Blachez,  Kyste  congénital  du  cou.  Bull.  Soc,  anal.,  mars  1856,  p.  386. 


198  VICTOR  VEAU. 

*.  —  Veling  (1846)  (1)  et  Perrin  1850  (2),  pour  expliquer  les 
kystes  séreux  congénitaux,  présumèrent  qu'il  y  avait  dans  la 
région  des  follicules,  des  vésicules  préexistantes  en  relation 
plus  ou  moins  directe  avec  le  corps  thyroïde. 

Cette  théorie  qui  aurait  dû  trouver  de  nouveaux  arguments 
dans  la  découverte  des  parathyroïdes  et  des  thyroïdes 
aberrantes  n'eut  pas  de  succès,  car  le  revêtement  endothélial 
des  kystes  séreux  n'a  rien  de  commum  avec  la  nature  épithéliale 
du  revêtement  des  vésicules  closes. 

c.  —  Les  kystes  séreux  ne  pourraient-ils  se  développer  dans 
la  glande  carotidienne  d'Arnold  ? 

Lannelongue  et  Achard  (3)  qui  admettent  la  nature  épithé- 
liale de  cette  glande  renversent  facilement  cette  théorie. 

Mais  actuellement  on  s'accorde  (4)  à  admettre  la  nature 
conjonctive  du  ganglion  intercarotidien. 

Cependant  un  kyste  formé  aux  dépens  de  cette  production 
devrait  toujours  être  situé* au  niveau  de  la  bifurcation  de  la 
carotide  comme  les  endothéliomes  que  Paltauf(5)  a  décrits.  Or 
les  kystes  séreux  congénitaux  semblent  presque  respecter  cette 
région. 

De  plus,  cette  hypothèse  ne  nous  expliquerait  pas  pourquoi 
les  kystes  séreux  s'observent  dans  la  région  sous-maxillaire, 
dans  le  creux  sus-claviculaire,  dans  l'aisselle. 

B.  Origine  sanguinaire.  —  Les  kystes  séreux  congénitaux 
du  cou  sont  le  résultat  de  la  transformation  d'un  angiome.  — 
Cette  théorie  fut  émise  en  1849  par  l'anglais  Holmes  Coote. 
Elle  fut  adoptée  et  défendue  en  France  par  Cruveilhier  et 
Broca. 

Holmes  Coote  observa  un  kyste  séreux  du  cou.  En  un  point 
de  la  paroi  se  trouvait  un  lacis  de  vaisseaux  flexueux  et  dilatés. 
11  en  conclut  qu'il  s'agissait  là  d'une  tumeur  érectile  ayant 
subi  dans  la  majeure  partie  de  sa  masse  une  transformation 
kystique. 

(1)  Vklino,  Sur  les  tumeurs  enkystées  de  rextrémité  supérieure  do  tronc. 
Thèse  de  Strasbourg,  1846. 

(2)  Pbrrin,  De  la  glande  coccygienne  et  des  tumeurs  dont  elle  peut  être  le 
siège.  Thèse  de  Strasbourg,  185U. 

(3)  Lannilonoub  et  Achard,  Traité  des  kystes  congénitaux,  p.  312. 

(4)  Voy.  mon  mémoire  sur  les  épilhéliomas  branchiaux.  Thèse  de  Paris, 
fév.  1901,  p.  56. 

(5)  Paltaiif.  Ueber  geschwulste  des  glandula  carotica.  Zeigler's  Beit,  z.  palhol. 
Anat.,  1892,  t.  XI,  fasc.  2,  p.  260. 
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CniYeilhier  (1),  en  1856,  adopta  la  théorie  anglaise.  Il  rap- 
porte tont  au  long  une  observation  d'Hawkins. 

il  s'agissait  d*uD  enfant  de  trois  mois  portant  une  tumeur  volumineuse 
do  côté  droit.  —  Mort  par  suffocation. 

La  tumeur  avait  le  volume  de  deux  oranges  séparées  par  un  sillon 
profond  créé  par  le  tendon  du  digastrique  refoulé  en  dehors.  La  tumeur 
est  formée  par  Tagglomé ration  d*une  centaine  de  kystes  étroitement 
unis.  Us  sont  formés  par  une  membrane  fine  ressemblant  à  une  séreuse. 
Dans  beaucoup  de  ces  kystes,  il  y  avait  un  liquide  transparent  ;  dans 
d*autres,  le  contenu  était  d*une  teinte  rougeàtre,  parfois  aussi  foncée  que 
celle  du  sang  veineux,  mais  sans  caillot;  c'était  évidemment  une  sécrétion 
séreuse  colorée...  Tous  les  vaisseaux  et  nerfs  qui  a  voisinaient  la  base  delà 
mâchoire  étaient  entourés  de  quelques  kystes  avec  lesquels  ils  étaient  en 
quelque  sorte  entrelacés.  Les  kystes  s*é(endaient  profondément  entre  le 
larynx  et  Tœsophage,  jusqu'à  lapophyse  basilaire.  Les  kystes  environ- 
naient I*artère  carotide,  la  veine  jugulaire  et  le  nerf  vague  qui  se 
trouvaient  même  séparés  les  uns  des  autres  par  des  petits  kystes 
développés  dans  leurs  gaines. 

Aucun  n'était  adhérent  ni  au  larynx  ni  à  Tœsophage. 

Cruveilhiercontinue  :  «  M.  Hawkinseonclutquecesnombreux 
kystes  se  sont  primitivement  formés  dans  le  tissu  cellulaire 
libre,  que  chacun  d*eux  est  analogue  à  ces  kystes  séreux  qu'on 
rencontre  à  tout  âge  dans  plusieurs  parties  du  corps.  Sans 
doute  il  n'est  pas  impossible  qu'il  en  soit  ainsi,  mais  l'analogie, 
la  qualité  du  liquide  qui  est  ici  séreux^  là  rougefttre,  ailleurs 
plus  foncé  que  le  sang  veineux  me  portent  à  considérer 
<^tte  tumeur  comme  ayant  eu  pour  point  de  départ  une 
tumeur  érectile.  » 

Broca  (2)  dans  son  traité  des  tumeurs  donne  deux  observa- 
tions :  Tune  est  celle  de  Holmes  Coote  que  nous  connaissons; 
l'autre  est  celle  de  Déguise  fils  (3).  11  s'agissait  d'un  jeune 
homme  de  dix-huit  ans  présentant  sur  la  paroi  abdominale 
une  tumeur  congénitale  composée  d'une  myriade  de  petits 
kystes  ressemblant  à  des  œufs  de  poisson  et  contenant  les 
uns  un  liquide  parfaitement  transparent,  d'autres  un  liquide 
rougefttre,  d'autres  enfin  du  sang  pur. 

Broca  ajoute  :  *<  On  peut  donc  considérer  comme  probable 
que  certaines  tumeurs  congénitales  polykystiques  ont  eu  pour 
point  de  départ  des  tumeurs  érectiles,  et  que  les  kystes  dont 
elles  sont  formées  ont  leur  siège  dans  la  cavité  des  vaisseaux.  » 

Depuis  ce  temps  les  observations  se  sont  multipliées  mon- 

(1)  CROVBiLRftR.  Traité  d'anat.  pathol.  ffén.,  t.  III,  p.  404. 

(2)  Broca,  Traité  des  tumeurs,  t.  Il,  p.  57. 

(3)  Dbguisb  (fils),  Communication  à  la  Société  de  chirurgie,  38  avril  1858. 
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trant  l'association  fréquente  de  Tangiome  et  du  kyste  séreux 
congénital:  Fox  (1),  Lange  (2),  Peters(3),  Korbner  (4),  Bon- 
naire  et  Bosc  (5). 

Lannelongue  et  Ménard  ont.  insisté  sur  ces  faits  et  tout 
récemment  Klippel  et  Lefas  (6)  ont  étudié  minutieusement  un 
cas  de  kyste  séreux  congénital  du  bras  et  de  Taisselle.  Les* 
dilatations  des  vaisseaux  étaient  très  marquées. 

Les  partisans  de  Torigine  sanguine  du  kyste  séreux  congé- 
nital s'appuient  sur  deux  faite  anatomiqués  :  1°  C existence 
dun  angiome  au  voisinage  immédiat  du  kyste  séreux;  2''  la 
nature  sanguine  du  contenu  de  certains  kystes. 

1°  Le  voisinage  de  l'angiome  est  invoqué  comme  une 
preuve  de  la  nature  sanguine  des  kystes  séreux  congénitaux 
du  cou.  Les  partisans  de  cette  théorie  disent  :  l'angiome  est 
primitif;  le  kyste  séreux  est  secondaire,  il  est  le  résultat  de 
la  transformation  de  langiome.  Broca  entre  dans  les  détails 
de  cette  transformation  ;  mais  nous  verrons  qu'on  peut 
comprendre  d'une  tout  autre  manière  le  voisinage  des  deux 
tumeurs. 

Broca  expliquait  ainsi  la  transformation  kystique  des 
tumeurs  érectiles  (7)  :  «  L'altération  kystique  des  tumeurs 
érectiles  est  la  conséquence  d'un  travail  d'oblitération  qui, 
au  lieu  d'atteindre  les  vaisseaux  simultanément  dans  toute  leur 
longueur,  les  oblitère  seulement  par  place  et  laisse  persister 
entre  ces  oblitérations  superposées  de  petits  cylindres  creux, 
qui,  d'abord  remplis  de  sang,  se  dilatent  ensuite  sous  forme  de 
kystes.  Tout  permet  de  croire  que  ces  phénomènes  se  produi- 
sent sous  l'influence  de  l'inflammation...  Les  parois  de  ces 
cavités  closes  deviennent  le  siège  d'une  absorption  et  d'une 
exhalation  qui  modifie  peu  à  peu  la  nature  du  liquide  empri- 
sonné. » 

Ce   n'est  là  qu'une    hypothèse  que  Broca  émet  sans   la 

(1)  Fox,  Med.  Times  and  gaz,,  26  oct.  1878. 

(2)  Pbters,  Viert  f.  d.  prak.  Heilkunde,  1879,  VI,  2,  no  13. 

(3)  Lanoe,  New  York  med.  Joum.^  26  mai  1883. 

(4)  KORBNBR,  Virchow's  Arch.,  1883,  t.  LXCIII,  p.  420. 

(6)  BoicNAiRE  et  Bosc,  Bulletin  de  la  Soc.  d'obstétrique ,  juin  1902. 
Voy.  aussi  la  thèse  de  mon  élève  Savelli  :  Nature  et  pathogénie  des  kystes 
séreux  congénitaux  du  cou.  Thèse  de  Paris,  mai  1902. 

(6)  Klippel  et  Lefas,  Archiv.  de  méd,  expérimentale  et  d'analomie  patholo- 
gique» no  5,  sept.  1902,  p.  621. 

(7)  Broca,  Loc,  cit,,  t.  Il,  p.  204. 
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prouver.  Busch,  Virchow  en  ont  émis  une  autre  toute  différente 
et  aussi  vraisemblable. 

Busch  (1),  en  1856,  croyait  par  Texamen  direct  des  faits  que 
les  kystes  se  développent  d'une  façon  indépendante  et 
n'entrent  en  connexion  avec  les  vaisseaux  que  d'une  façon 
secondaire  par  une  sorte  d'usure  des  parois  vasculaires. 

Virchow  lui  aussi  admet  simplement  qu'il  y  a  combinaison 
de  tumeur  érectile  et  de  kystes  séreux,  néoformation  de  capil- 
laires lymphatiques  à  côté  de  néoformation  de  capillaires 
sanguins.  «  On  peut  dès  lors  comprendre  qu'on  en  arrive  ainsi 
à  une  combinaison  de  lymphangiome  et  d'angiome  sanguin.  » 

Nous  sommes  donc  en  présence  de  deux  hypothèses  pour 
expliquer  les  rapports  des  kystes  séreux  avec  les  angiomes. 
BrocH  dit  que  le  kyste  est  produit  par  l'angiome.  Virchow 
dit  que  le  kyste  existe  à  côté  de  l'angiome. 

Cherchons  les  arguments  qui  peuvent  plaider  en  faveur  de 
l'une  ou  de  l'autre  hypothèse. 

a.  —  Si  le  kyste  séreux  était  le  résultat  de  la  transformation 
d'un  angiome  on  devrait  trouver  toujours  un  angiome  plus  ou 
moins  volumineux  à  son  contact.  Or  il  n'en  est  rien.  On  compte 
les  observations  dans  lesquelles  s'observe  cette  disposition. 

b.  -^  Si  les  angiomes  se  transformaient  si  facilement  en 
kystes  séreux  on  devrait  décrire  des  kystes  séreux  partout  où 
on  observe  des  angiomes.  Or,  il  est  remarquable  de  constater 
que  ces  kystes  séreux  ne  s'observent  pas  là  où  on  observe  les 
angiomes  (face,  plancher  delà  bouche...).  Du  reste,  cette  trans- 
formation des  angiomes  n'a  été  décrite  qu'au  niveau  du  cou  ; 
nous  avons  vu  par  qui  et  en  quels  termes. 

c.  —  De  même  si  les  kystes  séreux  congénitaux  du  cou 
étaient  le  résultat  de  la  transformation  des  angiomes  on  devrait 
observer  un  très  grand  nombre  d'angiomes  sur  les  parties 
latérales  du  cou.  Or  ces  tumeurs  sont  des  raretés  excessives. 

d.  —  Lannelongue  et  Achard  montrent  que  les  kystes 
diffèrent  notablement  des  angiomes  :  «  Ils  sont  en  général 
profondément  placés,  n'envahissent  les  couches  sous-cutanées 
que  secondairement  »,  et  ce  n'est  que  d'une  manière  tout  à 
fait  exceptionnelle  qu'ils  siègentdans  le  derme  lui-môme  bien 
différent  en  cela  des  nsevi  et  des  angiomes  ordinaires. 

e.  —  L'étude  de  l'évolution  de  ces  tumeurs  est  un  argument 

(I)  GoiLLAUMB  Busch,  cité  par  Virchow,  Pathol.  des  lumeurg,  l.  IV,  fasc.  1. 
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contre  leur  nature  sanguine.  Lannelongue  et  Achard  mon- 
trent  qu'  «  en  général  on  nobserve  pas  les  premières  phases  de 
la  transformation  des  tumeurs  érectiles  en  kystes  séreux  com- 
posés. Au  contraire,  les  vaisseaux  sanguins  sont  fréquemment 
très  abondants  et  très  développés  dans  les  kystes  séreux  con- 
génitaux, et  Ton  comprend  dès  lors  que,  dans  un  très  petit 
nombre  de  cas,  un  développement  vasculaire  excessif  puisse 
conduire  aux  angiomes  véritables.  » 

2*"  La  nature  sanguine  du  contenu  de  certains  kystes  est 
invoquée  par  Broca  comme  un  argument  puissant  en  faveur 
de  sa  théorie.  C'est  un  fait  que  n'explique  pas  complètement 
la  théorie  lymphatique. 

Les  promoteurs  de  cette  théorie  lymphatique  s'attachent  à 
démontrer  que  c'est  là  un  signe  peu  important  qui  s'observe 
dans  d'autres  kystes  comme  ceux  de  l'ovaire  par  exemple, 
sans  que  la  nature  sanguine  de  ces  kystes  aient  jamais  été 
invoquée.  Ils  décrivent  dans  la  paroi  des  kystes,  des  vaisseaux 
sanguins  nombreux,  volumineux;  quelques  capillaires  ont 
une  paroi  embryonnaire.  Il  est  facile  d'expliquer  par  le  cri 
de  l'enfant,  la  rupture  des  vaisseaux  éminemment  friables. 

Ces  explications  ne  sont  peut-être  pas  suffisantes,  car  on 
peut  se  demander  pourquoi  les  lymphangiomes  des  autres 
régions  ne  présentent  pas  ces  caractères. 

Je  crois  pouvoir  expliquer  par  l'embryologie  pourquoi  le 
lymphangiome  congénital  du  cou  est  en  relation  plus  étroite 
avec  le  système  circulatoire  que  les  lymphangiomes  des 
autres  régions. 

C.  Origine  lymphatique.  —  C'est  surtout  en  Allemagne  que 
prit  naissance  la  théorie  de  l'origine  lymphatique  des  kystes 
séreux  congénitaux  du  cou. 

Avant  l'important  mémoire  de  Wegner,  Nepveu  (1),  en 
France  (1872),  avait  déjà  dit  qu'il  considérait  ces  tumeurs 
comme  des  lymphangiomes  kystiques  «  simples  ou  gan- 
glionnaires ». 

Wegner  (2),  en  1877,  rangea  ces  kystes  parmi  les  tumeurs 
lymphatiques.  C'est  lui  qui  créa  la  division  :  lymphangiome 

(1)  Nepveu,  Lymphangiome  simple  et  gaDglioonaire.  Arch.  gén.  de  méd.,  1872, 
1. 11,  p.  215. 

(2)  Wbgnbr,  Uebcr  lymphangiome.  Arch,  f.  klin.  Chir.,  IB77,  U  XX,  p.  641. 
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simple,  lymphangiome  caverneux,  lymphangiome  kystique. 

Il  appelle  ce  dernier  hygroma  cysiicum  colli  congenitum. 
Son  travail  est  resté  le  document  capital  dans  l'histoire  des 
lymphangiomes. 

Nass  (1),  en  1889,  adopte  la  division  de  Wegner,  il  étudie 
minutieusement  le  mode  d'accroissement  des  tumeurs. 

Middeldorpf,  (2),  en  1885,  dont  on  cite  partout  le  travail, 
rapporte  une  observation  de  lymphangiome  caverneux  de  la 
région  trochantérienne. 

Lannelongue  et  Achard,en  France  (1886),  se  sont  attachés  à 
soutenir  la  théorie  allemande,  et  on  peut  dire  que  la  nature 
lymphatique  des  kystes  séreux  congénitaux  du  cou  est 
presque  universellement  admise. 

Cette  théorie  s'appuie  sur  :  1°  la  structure  de  la  paroi  du 
kyste  ;  2"*  les  connexions  et  les  rapports  de  la  tumeur  avec  les 
voies  lymphatiques. 

1*  Structure  de  la  paroi  du  kyste.  —  La  paroi  des  kystes 
séreux  congénitaux  du  cou  est  essentiellement  constituée 
par  un  endothélium  de  revêtement  doublé  d'une  couche 
conjonctive  plus  ou  moins  épaisse. 

L'endothélium  de  revêtement  est  constant.  Sur  les  coupes 
on  observe  cependant  quelques  endroits  oii  il  semble  être 
absent,  il  est  probable  que  ce  fait  est  dû  à  une  simple  déchi- 
rure en  ces  points.  Vu  de  profil,  il  se  présente  sous  Taspect  de 
cellules  plates,  à  noyaux  saillants  dans  la  lumière  de  la  cavité. 
De  face  après  nitrification,  on  aperçoit  des  cellules  serrées 
les  unes  contre  les  autres,  à,  bords  polygonaux.  On  n'avait 
jamais  observé  l'aspect  découpé,  regardé  comme  caractéris- 
tique des  vaisseaux  lymphatiques.  Les  auteurs  se  sont  attachés 
à  démontrer  que  ce  fait  était  peu  important  ;  d'ailleurs  on 
Tobserve  dans  le  sàc  lymphatique  de  la  grenouille  (Ran- 
vier)  (3).  Mais  récemment  Kirmisson  a  observé  un  cas  dans 
lequel  l'endothélium  était  dentelé  «  en  feuille  de  chêne  ». 

2"  Les  kystes  séreux  et  congénitaux  du  cou  s'observent 
quelquefois  avec  des  tumeurs  qui  sont  nettement  de  nature 
lymphatique.  Lannelongue  et  Ménard  (4)  ont  rapporté  une 

(1)  Na88,  Ueber  die  lymphangiome.  Arch.  f.  klin,  Chir.,  1880. 

(2)  MiDDBLDORPF,  Ueber  lymphangio ma  cavernum.  Arch.  f.  klin.  Chir.y  1885, 
t.  XXXI,  p.  590. 

(3)  Savbmj,  xNalure  et  patbogéaie  des  kystes  séreux  congénitaux  du  cou. 
Thèse  de  Paris,  mai  1002. 

(4)  Lanublonocb  et  Ménard,  Affections  congénitales,  p.  672. 
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observation  de  kyste  séreux  congénital  de  la  région  thyroï- 
dienne avec  lymphangiectasie  de  la  langue.  Winiwarter  a 
observé  un  kyste  séreux  congénital  avec  macroglossie  (lym- 
phangiome  caverneux  de  la  langue). 

La  nature  lymphatique  des  kystes  séreux  congénitaux  du 
cou  semble  donc  démontrée,  elle  est  adoptée  par  la  majorité 
des  auteurs. 

III 

PATHOGÉNIE 

Virchow  a  déjà  dit  que  les  kystes  séreux  congénitaux  du 
cou  sont  liés  à  révolution  embryonnaire  ;  il  a  créé  le  mot  de 
«  lymphangiome  fissuraire  ».  M.  Pierre  Delbet  se  rallie 
complètement  à  cette  manière  de  voir.  Je  voudrais  montrer 
ici  que  les  tumeurs  sont  de  véritables  arrêts  de  développement 
du  système  lymphatique. 

Il  existe  normalement  dans  le  cou  des  embryons  de  deux  à 
trois  mois,  des  cavités  lymphatiques  qui  rappellent  par  leur 
structure  les  kystes  séreux  congénitaux  de  cette  région. 

Ces  cavités  sont  placées  en  dehors  du  paquet  de  la  carotide 
et  de  la  jugulaire.  Elles  sont  au  contact  direct  de  la  veine. 
Elles  sont  recouvertes  superficiellement  par  le  muscle  sterno- 
cléido-mastoïdien . 

En  arrière,  elles  s'étendent  du  côté  des  muscles  de  la  nuque 
et  souvent  s'infiltrent  dans  leur  épaisseur. 

En  dedans,  elles  n'atteignent  pas  la  ligne  médiane. 

En  haut,  elles  ne  dépassent  guère  Tanglede  la  mâchoire. 

En  bas,  elles  se  prolongent  souvent  du  côté  de  Faisselle,, 
mais  je  ne  puis  rien  préciser  sur  les  connexions  inférieures, 
car  les  fœtus  que  j'ai  coupés  avaient  généralement  été  sec- 
tionnés au  niveau  de  la  clavicule. 

Souvent  ces  cavités  s'ouvrent  dans  la  veine  jugulaire  et 
quelquefois  l'orifice  est  très  considérable;  d'autres  fois  il  est 
très  réduit.  C'est  un  fait  que  j'ai  pu  constater  sur  mes  prépa- 
rations et  sur  celles  de  Brachetque  j'aieu  l'occasion  d'examiner 
dans  le  laboratoire  de  Swaen  (de  Liège). 

La  paroi  de  ces  cavités  est  formée  par  une  seule  couche  de 
cellules  de  hauteur  inégale.  Le  plus  souvent  ces  cellules  sont 
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plates.  Le  noyau  volumineux  fait  saillie  dans  Tintérieur  de 
la  cavité.  Mais,  par  places,  ces  cellules  sont  plus  hautes, 
deviennent  cubiques  et  même  au  niveau  des  angles  rappellent 
Taspect  d'un  épithélium  stratifié.  C'est  pour  cette  raison  que 
j'avais  un  instant  pensé  que  ces  cavités  étaient  d'origine  ecto- 
dermique  (1). 

Souvent  il  existe  dans  la  cavité  des  franges  plus  ou  moins 
pédiculées  formées  par  un  amas  de  cellules,  cubiques  ou 
aplaties. 

En  certains  points,  surtout  au  niveau  de  la  limite  supé- 
rieure de  ces  formations,  on  observe  sur  les  coupes  une  agglo- 
mération de  petites  cavités  qui  rappellent  jusqu'à  un  certain 
point  le  système  caverneux. 

La  grande  cavité  apparaît  béante  et  vide.  Au  contact  de  la 
paroi,  on  trouve  quelques  cellules  qui  semblent  être  des 
globules  blancs.  Au  milieu  d'eux  existent  d'autres  forma- 
tions avec  ou  sans  noyaux  fortement  pigmentées  en  brun 
qui  ressemblent  aux  globules  rouges  en  voie  de  formation 
tels  qu'on  les  observe  dans  d'autres  organes,  le  foie  par 
exemple. 

Ces  lacunes  lymphatiques  semblent  n'avoir  aucun  rapport 
avec  les  ganglions  lymphatiques,  car  à  une  époque  plus 
avancée  (quatrième,  cinquième  mois),  on  voit  que  les  amas 
leucocytaires,  futurs  ganglions,  se  forment  autour  et  en  dehors 
d'elles.  C'est  un  fait  qui  a  été  vu  par  tous  les  auteurs  qui  se 
sont  occupés  du  développement  des  vaisseaux  lymphatiques 
[(Cornil  (2),  Renaut  (3)]. 

Ranvier  (4),  dans  ses  études  du  développement  des  systèmes 
lymphatiques,  a  montré  que  les  vaisseaux  se  formaient  par 
bourgeonnement,  ils  acquièrent  d'abord  un  certain  volume 
puis  réyressent,  «  Mais  quelquefois,  cette  régression  est  incom- 
plète ;  alors  persistent  :  1"  des  îlots  de  capillaires  lymphatiques 
isolés  plus  ou  moins  repliés  et  glomérulés  à  la  manière  des 
glandes  sudoripares  ;  2°  des  vésicules  dilatées  remplies  de 
lymphe,  isolées.  Ces  vésicules  lymphatiques,  qui  ne  sont  autre 
chose  que  des  petits  kystes,  pourraient  bien  être  le  point  de 
départ  de  tumeurs  kystiques  plus  volumineuses.  » 

(1)  VicTOK  Vbau,  Loc.  cit.^  p.  69. 

(2)  Cornil,  ContribulioD  à  l'étade  du  développement  des  gaDglions  lympha- 
tiques.  Thèse  de  Bordeaux^  1890. 


(3)  RiNAUT,  Traité  d^ histologie^  t.  ^I,  fasc.  2. 

(4)  Ramvibr,  C.  R.  de  l'Acad.  des  icienceSf  9 
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D'après  cela  je  pense  que  les  kystes  séreux  congénitaux  du 
cou  sont  liés  à  un  arrêt  de  développement.  Supposons  que  ces 
cavités  lymphatiques  s'arrêtait  dans  leur  régression  et  nous 
pourrons  expliquer  par  cette  hypothèse  toutes  les  particula- 
rités anatomiques  des  kystes  séreux  congénitaux  de  la  région 
cervicale. 

a,  —  La  paroi  de  ces  tumeurs  est  revêtue  d'un  endothé- 
lium  lymphatique,  puisque  ce  sont  des  canaux  lymphatiques 
arrêtés  dans  leur  régression.  Et  cet  endothélium  ne  présente 
presque  jamais  des  bords  découpés  parce  que  nous  dit  Ranvier 
«  la  différence  qui  existe  entre  les  capillaires  lymphatiques 
embryonnaires  et  les  capillaires  adultes  est  la  séparation  nette 
des  uns  découpés  des  autres.  » 

Ainsi  se  trouve  expliquée  cette  petite  particularité  que  les 
auteurs  invoquaient  contre  la  nature  lymphatique  des  kystes 
séreux  congénitaux  du  cou. 

A.  —  Cette  hypothèse  explique  la  structure  des  kystes  séreux 
congénitaux  du  cou  à  la  fois  lymphangiomes  kystiques  et 
lymphangiomes  caverneux. 

Sur  nos  coupes,  les  cavités  prennent  l'aspect  d'un  angiome 
kystique.  En  un  point  de  la  paroi  (en  haut  le  plus  souvent) 
on  trouve  l'aspect  de  Tangiome  caverneux. 

Ranvier  (1)  a  montré  que  les  voies  lymphatiques  au  cours 
de  leur  évolution  prenaient  les  caractères  des  angiomes 
caverneux. 

c.  —  Cette  hypothèse  explique  les  relations  qui  existent 
entre  les  kystes  séreux  et  les  angiomes.  On  s'accorde  en  effet 
à  regarder  les  angiomes  comme  des  malformations  congéni- 
tales ;  on  les  observe  de  préférence  dans  les  régions  dont  le 
développement  est  complexe. 

Or  on  sait  l'étroite  parenté  qui  existe  entre  le  développement 
des  vaisseaux sanguinsetlymphatiques.  On  conçoitdoncqu*une 
anomalie  dans  le  développement  d'un  système  puisse 
s'accompagner  d'une  autre  anomalie  de  développement  du 
système  voisin.  C'est  ainsi  qu'il  faudrait  expliquer  l'association 
d'angiomes  et  de  kystes  séreux. 

(1)  Ranvier,   Sur  le  développement  des  ganglions  lymphatiques.  Acad,  des 
sciences^  14  déc.  1896. 
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Si  l'on  voulait  pousser  plus  loin  les  hypothèses,  on  pourrait 
supposer  que  l'anomalie  du  système  lymphatique  est  primitive  ; 
celle  du  système  sanguin  serait  secondaire,  contingente  et  sous 
la  dépendance  de  la  première.  La  preuve  en  est  qu'on  observe 
qu^exceptionnellement  les  angiomes  isolés  de  la  région  cer- 
vicale. 

d.  —  La  présence  de  sang  dans  un  certain  nombre  de  kystes 
se  trouve  expliquée  par  les  connexions  de  ces  cavités  avec  la 
veine  jugulaire.  J'ai  dit  que  ces  kystes  s'ouvraient  dans  la 
veine  jugulaire  ;  on  conçoit  que  le  sang  reflue  de  ce  vaisseau 
dans  le  kyste.  D  ailleurs,  sur  les  coupes  d'embryons,  }'tti 
constamment  trouvé  des  globules  rouges  accolés  à  la  paroi  au 
milieu  des  globules  blancs. 

Cf  --*  Les  adhérences  'à  la  veine  découlent  de  la  situation  des 
cavités  kystiques.  J'ai  déjà  dit  que  toujours  ces  formations 
étaient  accolées  à  la  face  externe  de  la  jugulaire  interne.  Elles 
s'ouvrent  dans  ce  vaisseau.  L'oriiice  doit  disparaître,  mais  on 
conçoit  qu'il  reste  en  ce  point  comme  un  pédicule. 

Ainsi  se  trouve  expliquée  cette  particularité  qui  empêchait 
M.  Kirmisson(l)  d'accepter  la  nature  lymphatique  des  kystes 
séreux  congénitaux  du  cou. 

«  L'observation  de  M.  Buffet  qui  nous  montre  un  kyste  rem- 
pli de  liquide  sanguin,  l'bbservatiou  de  M.  Ricard  qui  nous 
montre  des  connexions  intimes  entre  la  tumeur  kystique  et 
la  veine  jugulaire  nous  font  involontairement  penser  que  la 
théorie  veineuse  autrefois  invoquée  pour  expliquer  la  patho- 
génie des  kystes  du  cou  et  aujourd'hui  généralement  aban- 
donnée en  faveur  de  la  théorie  lymphatique  méritait  cepen- 
dant quelques  considérations.  » 

/.  —  Jusqu*à  un  certain  point,  je  comprends  Textension  de 
la  tumeur  du  côté  de  la  nuque  entre  les  muscles  scalènes  sous 
le  trapèze,  car  les  cavités  que  j  ai  observées  s'étendent  de  ce 
côté.  Je  ne  m'étonne  pas  que  les  kystes  séreux  n'envahissent 
pas  la  peau  (c'est  là  un  argument  qu'invoque  M.  Achard 
contre  la  nature  sanguine),  car  les  cavités  kystiques  de  l'em- 
bryon sont  placées  sous  le  sterno-cléido-mastoïdien. 

(1)  KiBMissoNf  Rapport  de  M.  Walther  sur  uoe  observation  de  M.  Buffet  de 
kyste  multiloculaire  du  cou.  Soc.  de  chir.,  22  déc.  1897,  p.  805. 
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g.  —  Je  ne  sais  si  je  peux  comparer  les  franges  que  j'ai 
trouvées  avec  les  productions  papilleuses  que  les  auteurs 
décrivent  dans  les  kystes  séreux  congénitaux  du  cou. 

De  cette  étude  nous  pouvons  conclure  que  la  nature  san- 
guine des  kystes  séreux  congénitaux  du  cou  (transformation 
d'un  angiome  en  kyste  séreux)  est  absolument  à  rejeter.  Cette 
théorie,  imaginée  par  Gruveilhier,  Broca,  ne  repose  sur  aucune 
constatation  précise  ;  la  présence  de  sang  dans  les  kystes,  la 
coexistence  d'angiome  peuvent  s'expliquer  de  toute  autre 
façon. 

Depuis  Wegner,  Lannelongue  et  Achard,  la  nature  lympha- 
tique de  ces  kystes  est  reconnue  par  tous  les  auteurs  qui  ont 
pratiqué  des  examens  histologiques. 

Un  certain  nombre  de  détails  macroscopiques  de  ces  lym- 
phangiomes  restaient  encore  inexpliqués.  Ils  se  comprennent 
facilement  si  on  accepte  mon  hypothèse  A' arrêt  de  développe- 
ment. Je  ne  fais  ici  que  donner  une  base  anatomique  aux 
conceptions  de  Virchow,  Pierre  Delbet. 


VII 

L^AVENIR  DES  GOUTTES  DE  LAIT 
Par  le  D'  6.  VARIOT 


1 

La  création  relativement  récente  de  consultations  unique- 
ment destinées  aux  nourrissons  représente  un  progrès  décisif 
dans  révolution  de  Thygiène  infantile.  —  C'est  aussi  un  pas 
fait  en  avant  dans  la  spécialisation  technique,  et  les  médecins 
orientés  dans  cette  direction  ont  désormais  un  champ 
d'observation  nouveau  qui  leur  permet  d'approfondir  et 
d'élucider  les  questions  encore  pendantes  sur  l'allaitement  et 
de  soigner  les  nouveau-nés,  avec  plus  de  compétence  que  par 
le  passé. 

Par  ce  temps  où  l'on  se  préoccupe  de  lutter  contre  la 
dépopulation  menaçante  de  la  France  et  d'abaisser  notre 
mortalité  infantile,  les  premiers  résultats  obtenus  par  le 
fonctionnement  «  des  consultations  de  nourrissons  »,  autre- 
ment dites  «  gouttes  de  lait  »,  ont  été  accueillis  avec  une 
extrême  faVeur.  —  Les  médecins  ont  compris  aisément  que 
nous  n'avons  aucune  méthode  plus  efficace  pour  mener  à  bien 
l'élevage  des  nouveau-nés  que  de  les  surveiller  régulièrement 
la  balance  à  la  main,  que  d'éduquer  les  mères  ignorantes  en 
les  initiant  directement  à  la  technique  de  Tallaitement,  que  de 
faire  distribuer  de  bon  lait  stérilisé,  lorsque  le  sein  fait  défaut, 
que  de  prévenir  et  d'empêcher  les  fautes  innombrables 
commises  par  les  nourrices  et  les  éleveuses,  etc.  Le  public  de 
son  côté  a  reconnu  que  la  collaboration  du  médecin  et  de  la 
mère  était  en  quelque  sorte  indispensable,  surtout  dans  les 
circonstances  difficiles,  pour  faire  traverser  à  Tenfant  la 
période  de  l'allaitement  durant  laquelle  la  vie  est  si  fragile. 

De  là  l'essor  très  rapide  de  ces  institutions  qui  ont  pris 
naissance  à  Paris  et  ont  commencé  de  rayonner  non  seulement 
en  France  mais  aussi  à  l'étranger.  Depuis  la  fondation  de  la 
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premifere  consultation  de  nourrissons  annexée  à  la  maternité 
de  rhôpital  de  la  Charité  par  M.  Budin  en  1892,  un  certain 
nombre  de  gouttes  de  lait  plus  ou  moins  analogues  ont  été 
organisées  à  Paris  dans  les  dispensaires  spéciaux  pour  enfants 
et  dans  plusieurs  services  d'accouchement  (1).  —  M.  Dufour  (de 
Fécamp)  a  été  le  grand  propagateur  des  gouttes  de  lait  en 
province  et  il  a  contribué  largement  à  leur  donner  le  caractère 
d'œuvres  philanthropiques  qu'elles  ont  pris  dans  beaucoup  de 
pays. 

Actuellement  médecins  et  philanthropes  rivalisent  d'activité 
en  vue  de  fonder,  d'organiser,  de  faire  fonctionner  ces  œuvres 
qui  paraissent  si  utiles  pour  sauvegarder  la  vie  des  nouveau- 
nés,  et  il  est  à  prévoir  que  bientôt  en  France  la  plupart 
des  centres  de  population  importants  seront  pourvus  d'une 
goutte  de  lait.  —  Sans  vouloir  faire  Ténumération  complète 
de  ces  institutions,  je  rappellerai  que  des  gouttes  de  lait  sont 
installées  non  seulement  dans  de  très  grandes  villes  comme 
Nantes,  Rouen  et  Nancy,  mais  qu'il  en  existe  aussi  à  Fécamp, 
à  Saint-Pol-sur-Mer,  à  Saumur,  etc. 

D'ores  et  déjà  on  peut  donc  jeter  un  coup  d'œil  d'ensemble 
sur  ces  œuvres,  les  suivre  dans  leur  développement,  dans 
leurs  transformations  suivant  les  milieux  dans  lesquels  elles 
ont  été  implantées.  On  se  rendra  compte  ainsi  des  différences 
fondamentales  qui  se  sont  produites  entre  les  gouttes  de  lait 
qui  fonctionnent  dans  nos  dispensaires  pour  enfants  des 
faubourgs  de  Paris  et  le  prototype  dont  elles  dérivent,  c'est-à- 
dire  la  consultation  de  nourrissons  annexée  par  les  accoucheurs 
à  leur  maternité. 

On  reconnaîtra  après  ce  parallèle  que  ce  n'est  pas  vraisem- 
blement  sous  sa  forme  initiale  que  la  consultation  de  nour- 
rissons est  appelée  à  vivre  et  à  se  propager,  car  il  est  rare  que 
les  conditions  dans  lesquelles  sont  placés  les  accoucheurs 
soient  réalisées  ailleurs  qu'à  Paris.  L'avenir  nous  parait  plus 
largement  ouvert  aux  gouttes  de  lait  médicales  ou  l'on  ne 
reçoit  pas  seulement  les  enfants  dès  leur  naissance,  mais  où 
Ton  admet  indistinctement  les  nourrissons  quel  que  soit  leur 
âge,  quel  que  soit  le  mode  d'allaitement,  qu'ils  soient  d'ailleurs 
dans  un  état  normal  ou  pathologique. 

(1)  Au  dernier  moment,  j'apprends  que  la  première  consultation  de  nourris- 
sons a  été  Tondée  à  Nancy,  en  1890,  par  le  professeur  Herrgott,  comme  en  font 
foi  les  Annales  cT Obstétrique  (1890). 
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Dans  toutes  mes  publications  antérieures  sur  rallaitement, 
j'ai  toujours  considéré  comme  à  peu  près  synonymes  les 
expressions  «  consultation  de  nourrissons  »  et  «  goutte  de 
lait  »,  et  je  les  ai  employées  Tune  pour  Tautre.  La  première 
de  ces  expressions,  due  à  M.  Budin,  très  exacte,  a  une  allure 
technique  et  médicale;  la  seconde  créée  par  M.  Dufour  (de 
Fécamp),  gracieuse  et  imagée,  a  conquis  tout  de  suite  la  faveur 
du  grand  public.  Chacune  de  ces  dénominations  représente  le 
même  objet  à  deux  points  de  vue  différents  ou  plutôt  deux 
opérations  faites  dans  le  môme  but  :  d'une  part  l'inspection 
médicale  des  enfants,  d'autre  part  la  distribution  du  lait,  lorsque 
Tenfant  est  privé  du  sein  de  sa  mère  ou  lorsque  le  sein  est 
insuffisant.  La  consultation  de  nourrissons  et  la  goutte  de  lait 
se  complètent  donc  l'une  l'autre  et  ne  sauraient  môme  exister 
l'une  sans  l'autre.  Il  ne  doit  pas  y  avoir  de  distribution  de  lait 
stérilisé  sans  inspection  régulière  des  enfants,  mais  on  ne 
conçoit  guère  non  plus  de  consultation  exclusivement  destinée 
à  des  nourrissons  allaités  uniquement  au  sein  ;  ce  serait  négliger 
de  parti  pris  les  enfants  qui  ont  besoin  de  la  surveillance 
la  plus  stricte,  c'est-à-dire  ceux  que  la  mère  ne  peut  nourrir 
entièrement  au  sein  et  surtout  ceux,  qui  pour  des  raisons 
diverses,  sont  élevés  au  biberon  et  courent  les  plus  grands 
dangers.  La  goutte  de  lait  est  fatalement  annexée  à  la 
consultation  de  nourrissons  ;  elle  prend  une  importance 
variable  suivant  la  proportion  réciproque  des  enfants  au  sein 
et  de  ceux  au  biberon.  —  Ce  n'est  donc  que  par  un  artifice  de 
raisonnement  que  l'on  pourrait  jeter  le  discrédit  sur  l'expres- 
sion de  c<  goutte  de  lait  »  en  lui  imputant  tout  ce  qui  serait  irré- 
gulier et  défectueux  dans  les  consultations  de  nourrissons  mal 
tenues.  N'oublions  pas  qu'un  mot  heureux  est  un  facteur 
puissant  pour  la  propagation  d'une  idée.  L'expression  de  goutte 
de  lait  sonne  agréablementà  l'oreille  du  public  qui  s'intéresse 
déjà  aux  œuvres  qu'elle  désigne  ;  nous  devons  donc  la  conserver 
précieusement. 
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Nous  avons  à  Paris  deux  types  tout  à  fait  distincts  dégouttes 
de  lait  :  le  premier  et  le  plus  ancien  a  été  annexé  par  M.  Budin 
et  par  les  accoucheurs  qui  l'ont  imité  aux  services  spéciaux 
des  maternités  ;  le  deuxième  type  a  été  installé  dans  les  fau- 
bourgs de  Paris  et  particulièrement  dans  les  dispensaires  pour 
enfants  malades.  L'initiative  que  j'ai  prise  au  dispensaire 
de  Belleville  a  été  suivie  par  M.  Bresset,  rue  Oudinot,  par 
M.  Raimondi,  rue  Pixérécourt,  etc.  Les  enfants  fréquentant  ces 
deux  types  de  gouttes  de  lait  constituent  une  population  diffé- 
rente. 

Dans  leurs  consultations  spéciales,  les  accoucheurs  se  pro- 
posent de  suivre  Télevage  d'enfants  fiés  dam  leur  sennce,  en 
faisant  revenir  régulièrement  les  mères  pour  les  surveiller  et 
les  diriger,  soit  qu'elles  allaitent  au  sein,  soit  qu'elles  donnent 
le  biberon.  De  cette  manière,  les  nourrissons  ne  sont  pour  ainsi 
dire  pas  perdus  de  vue  depuis  leur  naissance  :  les  mères  qui 
ont  du  lait  sont  invitées  à  donner  le  sein  et  l'on  ne  distribue 
du  lait  stérilisé  que  s'il  est  bien  certain  que  la  lactation  est 
insuffisante.  Ce  n'est  que  par  exception  qu'on  admet  dans  les 
consultations  de  ce  genre  des  enfants  qui  ont  pâti,  qui 
reviennent  de  nourrice  par  exemple. 

A  la  consultation  de  la  clinique  Tarnieren  1898, 60  p.  100  des 
enfants  étaient  allaités  exclusivement  au  sein,  34  p.  100  avaient 
pris  dans  le  sein  de  leur  mère  tout  ce  qu'il  était  capable  de  four- 
nir, ils  recevaient  donc  l'allaitement  mixte;  6  p.  100  seulement 
étaient  élevés  entièrement  au  biberon  (1).  A  la  consultation  de 
M.  Maygrier  à  la  Charité,  70  p.  100  des  enfants  sont  nourris  au 
sein  ;  d'une  manière  générale  dans  les  gouttes  de  lait  rattachées 
aux  maternités,  il  y  a  une  grande  prédominance  de  nourrissons 
au  sein  :  mais  les  accoucheurs  sont  dans  un  milieu  tout  à  fait 
spécial  pour  recruter  les  enfants  dont  ils  vont  contrôler  l'allai- 
tement. 

Les  mères  conservent  un  souvenir  reconnaissant  des  soins 
qu'elles  ont  reçus  dans  les  salles  ;  elles  sont  habituées  à  subir 
l'autorité  du  chef  de  service  et  la  discipline  de  l'hôpital,  et  elles 

(1)  Devé,  Réflexions  §ur  la  Puériculture.  Thèse  de  Paris,  1903. 
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consentent  à  rapporter  régulièrement  leur  enfant  à  la  con- 
sultation chaque  semaine  pour  qu'il  soit  pesé, 'inspecté,  etc. 
alors  môme  que  les  choses  se  passent  à  peu  près  normalement 
et  qu'elles  n'ont  pas  besoin  de  compléter  Tall ai tement  au  sein 
par  l'adjonction  de  lait  stérilisé.  Mais  il  faut  encore  pour  que 
ces  femmes  viennent  passer  une  matinée  par  semaine  à  la 
goutte  de  lait,  en  attendant  leur  tour  pour  la  pesée,  pour 
l'inspection  individuelle,  il  faut,  dis-je,  que  ces  femmes  aient 
une  certaine  liberté  et  qu'elles  ne  soient  pas  obligées  de  garder 
les  autres  enfants  à  la  maison,  de  préparer  le  repas  du  mari, 
de  vaquer  aux  soins  du  ménage,  etc.  Il  est  vrai,  nous  le  savons 
par  les  statistiques  officielles,  que  la  moitié  des  petits  Parisiens 
naissent  aux  frais  de  l'Assistance  publique  dans  les  maternités 
ou  chezles  sages-femmes  agréées.  Cette  proportion  des  nouveau- 
nés  ne  représente  heureusement  pas  celle  des  indigents,  et  il 
esta  présumer  que  bon  nombre  de  jeunes  femmes  qui,  sans  être 
nécessiteuses,  ont  profité  du  confort  et  de  la  bonne  organisa- 
tion des  services  d'accouchement,  continuent  de  même  à 
fréquenter  la  consultation  de  nourrissons.  Les  unes  sont 
attirées  par  les  excellents  conseils  qu'elles  reçoivent,  par  les  en- 
couragements ;  les  autres  par  de  petits  cadeaux,  des  layettes, 
etc.  Mais  encore,  je  le  répète,  faut-il  que  ces  femmes  capables 
de  nourrir  entièrement  au  sein,  dont  les  enfants  se  développent 
bien  en  général,  aient  la  possibilité  de  quitter  leur  domicile 
pendant  plusieurs  heures  sans  qu'il  y  ait  nécessité  absolue. 

Toute  autre  est  la  situation  de  la  mère  indigente  dont 
l'enfant  est  devenu  malade,  a  souffert  de  diarrhée,  de  gastro- 
entérite par  suite  d'un  mauvais  élevage  au  biberon  dans  une 
crèche  ou  ailleurs.  Elle  voit  que  son  enfant  dépérit,  que  sa  vie 
est  menacée  et  elle  n'hésite  pas,  coûte  que  coûte,  à  sacrifier  sa 
matinée  pour  venir  consulter  le  médecin  compétent;  plus 
tard,  elle  revient  chercher  le  lait  stérilisé  dont  elle  a  reconnu  les 
bons  effets  et  elle  rapporte  son  nourrisson  chaque  semaine 
pour  qu'on  l'aide  à  l'élever  et  pour  prévenir  le  retour  des  acci- 
dents qui  l'ont  effrayée. 

Tandis  que  les  accoucheurs  se  proposent  surtout  de  sur- 
veiller et  d'encourager  l'allaitement  maternel  dans  leurs  con- 
sultations, nous,  médecins,  sommes  contraints  d'accepter  dans 
les  gouttes  de  lait  de  nos  dispensaires  une  majorité  d'enfants 
nourris  au  biberon,  la  plupart  déjà  atrophiques  lorsque  nous 
les  voyons  pour  la  première  fois. 
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Il  est  bien  avéré  que,  malgré  les  conseils  et  les  objurgations 
des  médecins  et  des  accoucheurs,  nous  avons  à  Paris  et  dans 
tous  les  grands  centres  industriels  un  bon  nombre  d'enfants  mis 
au  biberon  dès  la  naissance,  et  auxquels  les  mères  refusent  le 
sein,  bien  qu'elles  n  aient  pas  de  ressources  pour  leur  fournir  le 
lait  d'une  nourrice  mercenaire.  ABelleville,  par  exemple,  ces 
enfants  appartiennent  surtout  à  des  filles-mères  abandonnées 
ou  mal  secourues  qui  veulent  continuer  à  fréquenter  Tatelier 
ou  le  magasin  pour  gagner  leur  vie  et-payer  Téleveuse.  Il  naît 
chaque  semaine  à  Paris  près  de  250  enfants  illégitimes.  Les 
femmes  d'employés  qui  travaillent,  hors  de  chez  elles,  les 
femmes  de  petits  marchands  qui  aident  leur  mari  dans  le 
commerce  font  aussi  élever  leurs  enfants  au  biberon.  —  La 
plupart  de  ces  femmes  auraient  pu  donner  le  sein,  mais  elles 
ne  l'ont  pas  voulu  ou  bien  en  ont  été  empêchées  pour  des 
causes  diverses.  Il  y  a  aussi  quelques  mères  qui  n'ont  pas  de 
lait  et  d'autres  qui  auraient  été  dissuadées  de  nourrir  par  des 
commères  ou  des  sages-femmes. 

Ce  n'est  pas  habituellement  la  mère  qui  se  charge  de  l'allai- 
tement artificiel  ;  elle  place  l'enfant  en  nourrice  d'où  il  revient 
le  plus  souvent  dans  un  état  d'atrophie  et  de  rachitisme  dé- 
plorable. Chacun  sait  que  la  loi  Roussel  est  impuissante  à 
conjurer  les  méfaits  du  biberon  dans  les  campagnes.  D'autres 
fois  l'enfant  est  déposé  le  jour  dans  une  crèche  et  repris  le  soir 
par  sa  mère;  l'élevage,  dans  ces  conditions,  n'est  guère  pré- 
férable à  celui  de  la  nourrice,  à  cause  du  mauvais  fonc- 
tionnement des  crèches  parisiennes. 

Enfin  bon  nombre  d'enfants  sont  élevés  au  biberon  à  Paris 
par  la  grand'mère  ou  par  des  éleveuses  salariées  plus  ou  moins 
régulièrement. 

Les  règles  de  l'hygiène  infantile  sont  tout  à  fait  inconnues 
dans  ces  milieux  populaires  :  on  achète  du  lait  de  crémerie  à 
cinq  sous  le  litre  pour  charger  les  biberons  et  on  fait  ingérer 
souvent  un  litre  et  môme  un  litre  et  demi  de  ce  mauvais  lait 
à  un  nouveau-né  de  quelques  semaines. 

L'atrophie  infantile  est  la  conséquence  à  peu  près  constante 
des  troubles  digestifs  à  répétition  qui  surviennent  presque  fa- 
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talement  à  la  suite  de  la  suralimentation  et  des  intoxications 
gastro-intestinales . 

D'après  la  statistique  dressée  par  M.  Bertillon,  il  meurt  à 
Paris  chaque  année  environ  2  500  enfants  de  gastro-entérite  ; 
sur  ce  nombre  500  sont  nourris  au  sein  et  2000  sont  élevés 
au  biberon.  Si  nous  voulons  abaisser  la  mortalité  infantile, 
c'est  de  ce  côté  que  doit  porter  notre  principal  effort,  puisque 
les  enfants  au  biberon  meurent  quatre  fois  plus  de  gastro- 
entérite que  les  nourrissons  au  sein. 

Sans  doute  nous  accueillons  et  nous  encourageons  toutes 
les  jeunes  mères  qui  allaitent  entièrement  au  sein,  à  notre 
goutte  de  lait  de  Belleville,  mais  elles  ne  forment  qu'un  con- 
tingent réduit  de  notre  clientèle.  Nous  admettons  aussi  un 
bon  nombre  d'enfants  que  les  mères  ne  peuvent  allaiter 
entièrement  ou  qui  viennent  chercher  de  bon  lait  à  Tépoque 
du  sevrage  ;  cette  période  n'est  pas  sans  dangers  lorsque  les 
mères  sont  inexpérimentées. 

Quant  à  la  proportion  relative  de  l'allaitement  au  sein  et  de 
l'allaitement  au  biberon  à  la  goutte  de  lait  de  Belleville,  voici 
les  chiffres  tels  qu'ils  ont  été  relevés  par  M"*  Margouliès  sur 
les  fiches  des  enfants  apportés  régulièrement  durant  l'an- 
née 1902. 

Nombre  total  des  enfants  de  zéro  à  deux  ans,  244. 

Enfants  à  l'allaitement  maternel  exclusif  ou  sevrés  après 
un  an,  61,  soit  25  p.  100. 

Enfants  à  l'allaitement  artificiel  dès  la  naissance,  80,  soit 
32,78  p.  100. 

Enfants  ayant  reçu  le  sein  pendant  un  à  cinq  mois,  33,  soit 
13,52  p.  100. 

Nombre  total  d'enfants  allaités  artificiellement,  113,  soit 
46,4  p.  100. 

Enfants  à  l'allaitement  mixte  d'emblée,  35,  soit  14,34p.  100. 

Enfants  ayant  eu  le  sein  quelques  mois,  29,  soit  11,8  p.  100. 

Nombre  total  des  enfants  à  l'allaitement  mixte,  64,  soit 
26,14  p.  100. 

Mode  d'allaitement  non  spécifié,  6,  soit  2,4  p.  100. 

Tout  en  regrettant  que  les  mères  n'aient  pas  utilisé  leur  lait, 
nous  nous  trouvons  généralement  en  présence  d'un  fait  ac- 
compli et  il  n'est  plus  temps  de  morigéner 'toutes  ces  malheu- 
reuses ou  celles  qui  les  remplacent;  il  s'agit  de  fournir  de 
bon  lait  à  tous  les  nourrissons  au  biberon  qui  ont  souffert, 
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d'en  contrôler  l'emploi  par  une  inspection  hebdomadaire,  de 
surveiller  et  de  stimuler  les  mères  ou  les  éleveuses.  —  La 
plupart  des  enfants  qu'on  vient  nous  confier  ont  un  degré 
d'atrophie  pondérale  plus  ou  moins  marquée  par  suite  de  gas- 
tro-entérite ;  il  leur  manque  un  quart,  un  tiers,  et  môme  plus 
du  poids  qu'ils  devraient  avoir  à  leur  âge;  quelques-uns 
même  sont  des  athrepsiques  vrais  de  Parrot.  D'autres  présen- 
tent des  stigmates  bien  évidents  d'hérédité  syphilitique  ou 
tuberculeuse,  d'autres  enfin  sont  nés  de  parents  alcooliques.  — 
Il  est  inutile  dans  ce  milieu  social  de  songer  à  recourir  au 
lait  de  femme  pour  restaurer  l'enfant,  pour  régulariser  sa 
croissance.  Qui  paierait  la  nourrice  mercenaire?  La  dernière 
ressource  pour  l'élevage  est  le  lait  stérilisé  bien  manié,  grâce 
aux  conseils  individuels  que  nous  donnons.  Nous  avons  établi 
par  des  recherches  multiples  et  déjà  anciennes  faites  avec  nos 
élèves  sur  des  centaines  de  fiches  et  de  courbes,  que  la  plupart 
des  nourrissons  atrophiques  étaient  capables  de  bien  utiliser 
physiologiquement  le  lait  stérilisé  industriellement  à  108« 
que  nous  distribuons  hprix  réduit  (six  sous  le  litre  au  lieu  de 
douze),  et  nous  avons  la  certitude  d'avoir  sauvegardé  ainsi  la 
vie  d'un  grand  nombre  de  nourrissons  qui  auraient  succombé 
s'ils  n'avaient  pas  fréquenté  notre  goutte  de  lait(l).  11  arrive 
assez  fréquemment  surtout  dans  les  premiers  temps  que  les 
nourrissons  malades  doivent  revoir  le  médecin  du  dispensaire 
plusieurs  fois  la  semaine,  outre  l'inspection  hebdomadaire 
qui  est  obligatoire. 

Pour  la  commodité  du  maniement  et  pour  éviter  les  sophis- 
tications et  les  fermentations  si  dangereuses  du  lait  frais  à 
Paris,  nous  avons  préféré  recourir  à  une  bonne  marque  de  lait 
stérilisé  industriellement  dont  nous  distribuons  environ 
150  litres  par  jour  tant  aux  nourrissons  au  biberon  qu'aux 
enfants  sevrés. 

S'il  nous  fallait  répartir  le  lait  dans  les  petites  bouteilles 
des  appareils  de  Soxhlet,le  nettoyage  des  flacons  et  la  stérili- 

(1)  P  TrailemeDt  de  l'atrophie  infantile  par  l'emploi  méthodique  du  lait 
stérilisé  lBull.de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  (I8*J8,  G.  Variot). 

2°  Le  traitement  de  l'atrophie  infantile  par  le  lait  stérilisé  (Ignard,  Thèse  de 
Paris^  1899)  avec  un  grand  nombre  d'observations  pondérales  d'atrophiques 
guéris. 

30  Le  lait  stérilisé  et  tk  rachitisme  {Thèse  de  Vieubled^  Paris,  1903)  avec  des 
courbes  d'atrophiques  heureusement  élevés. 

40  L'élevage  des  enfants  atrophiques  par  l'emploi  du  lait  stérilisé  [Revue  scien- 
lifique^  1902;  avec  des  courbes  empruntées  à  la  goutte  de  lait  de  M.  Bresset. 
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sation  nous  imposeraient  un  travail  et  des  frais  considérables 
à  cause  du  grand  nombre  de  nouveau-nés  au  biberon  que  nous 
surveillons.  Il  m'a  paru  suffisant  de  mettre  entre  les  mains 
des  mères  des  bouteilles  graduées  sur  lesquelles  les  quantités 
de  lait  pour  chaque  tétée  sont  inscrites  en  rapport  avec  Tâge 
de  Tenfant  et  avec  les  variations  si  rapides  de  la  capacité  phy- 
siologique de  Testomac  des  nouveau-nés. 

Ces  biberons  gradués  servant  à  la  fragmentation  des  bou- 
teilles de  1/2  litre  de  lait  stérilisé  industriellement  ont  Tavan- 
tage  de  rappeler  constamment  aux  femmes  qu'elles  ne  doivent 
pas  outre-passer  certaines  doses  de  lait  proportionnées  à  Tâge 
de lenfant ;  la  suralimentation  est  le  grand  écueil  de  Tallai- 
tement  artificiel  et  on  ne  saurait  prendre  trop  de  précautions 
pour  l'éviter. 

Le  D' Gibert  (du  Havre),  le  fondateur  des  dispensaires  pour 
enfants  en  France,  me  disait  peu  de  temps  avant  sa  mort: 
((  Prenez  garde,  vous  allez  favoriser  l'allaitement  artificiel  avec 
les  distributions  de  lait  stérilisé  ;  les  femmes  ne  voudront 
plus  nourrir  au  sein.  » 

Ces  craintes  dominent  probablement  aussi  Tesprit  des  ac- 
coucheurs, puisqu'ils  acceptent  si  peu  de  nourrissons  au  bibe- 
ron dans  leurs  consultations.  Cependant,  dans  les  faubourgs  de 
Paris,  par  exemple,  on  n'a  pas  attendu  que  les  gouttes  de  lait 
fonctionnent  pour  imposer  le  biberon  à  un  grand  nombre  de 
nouveau-nés.  Ce  mode  d'élevage  est  préféré  par  les  filles-mères 
et  par  les  gens  peu  fortunés  parce  qu'il  est  le  moins  dispen- 
dieux; il  nous  est  impossible  d'empêcher  ralla.itemcnt  artifi- 
ciel, nous  ne  pouvons  que  chercher  à  en  atténuer  les  dangers. 

N'est-il  pas  naturel  dans  les  conditions  spéciales  où  fonc- 
tionnent nos  gouttes  de  lait,  que  nous  totalisions  (1)  avec  satis- 
faction les  bouteilles  de  lait  stérilisé  distribuées  chaque  année  ? 
Leur  nombre  est  proportionnel  à  la  quantité  d'enfants  au 
biberon  qui  ont  été  nourris  par  nous  et  dont  nous  avons 
contribué  à  conserver  la  vie. 


Vouloir  juger  de  l'efficacité  et  des  services  rendus  par  les 
diverses  gouttes  de  lait,  en  s'en  rapportant  à  des  statistiques 

(1)  En  huit  années,  à  Belleville,  nous  avons  distribué  environ  300  000  litres 
de  lait  stérilisé  industriellement  sans  relever  un  seul  cas  de  scorbut  infantile 
sur  plus  de  1500  nourrissons  surveillés  régulièrement  par  nous. 
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globales^  serait  s'exposer  à  de  grossières  erreurs.  La  mortalité 
varie  absolument  suivant  les  milieux  dans  lesquels  on  observe 
et  surtout  suivant  la  proportion  des  nourrissons  au  sein  et  au 
biberon.  —  Les  résultats  extraordinairement  favorables  publiés 
par  les  accoucheurs  et  spécialement  par  M.  Maygrier  qui  n'a 
perdu  que  2,  8  p.  100  des  enfants  qu'il  surveille,  tiennent  à  ce 
que  la  plupart  d'entre  eux  étaient  au  sein  (70  p.  100)  et  avaient 
été  suivis  dès  leur  naissance.  —  A  Belleville,  où  nous  avons 
affaire  à  une  majorité  d'enfants  au  biberon,  d'atrophiques,  où 
nous  devons  compter  avec  l'hérédité  syphilitique,  tuberculeuse 
et  alcoolique,  j'ai  évalué  à  20  ou  25  p.  100  la  mortalité  totale 
pour  toutes  maladies  dans  notre  goutte  de  lait  y  compris  la 
broncho-pneumonie,  la  rougeole,  la  diphtérie,  la  méningite, 
les  convulsions,  etc.,  nous  ne  perdons  que  quelques  atro- 
phiques  pendant  les  chaleurs  enlevés  par  la  gastro-en- 
térite. 

Il  est  d'ailleurs  très  difficile  de  dresser  une  statistique  un 
peu  rigoureuse  de  la  mortalité  infantile  dans  une  population 
aussi  mouvante  et  aussi  malheureuse  que  celle  des  faubourgs 
de  Paris.  Si  l'on  voulait  comparer  la  mortalité  de  notre  goutte 
de  lait  de  Belleville  à  celle  des  consultations  annexées  aux 
maternités,  ce  serait  mettre  en  parallèle  une  agglomération  de 
nourrissons  normaux  et  un  stock  de  nourrissons  apportés 
malades.  La  population  de  Belleville  doit  être  plutôt  rapprochée 
de  celle  qui  fréquente  la  crèche  de  l'hôpital  des  Enfants- 
Malades  où  Ton  admet  les  enfants  au  biberon  et  séparés  de 
leur  mère  de  zéro  à  un  an.  Le  pourcentage  des'  morts  varie 
entre  50  et  60  p.  100  des  enfants  hospitalisés. 

C'est  bien  plutôt  par  l'examen  attentif  de  la  fiche  de  chaque 
enfant  pris  individuellement  qu'on  peut  se  former  une  juste 
idée  des  services  rendus  par  la  goutte  de  lait.  On  voit  alors 
qu'un  grand  nombre  d'enfants  atrophiques  qui  seraient  morts 
s'ils  eussent  continué  à  recevoir  de  mauvais  lait  et  à  manquer 
(le  soins,ont  été  élevés  en  courbe  parallèle  à  la  normale  et  ont 
survécu  parfois  contre  toute  espérance.  J'ai  fait  élever  heureu- 
j^ement  au  lait  stérilisé  un  athrepsique  âgé  de  onze  mois  qui 
pesait  4''^100. 

Les  chiffres  puisés  dans  les  statistiques  donnent  parfois  au 
raisonnement  une  précision  mathématique  qui  n'est  qu'appa- 
rente ;  presque  toujours  la  statistique  doit  être  interprétée.  — 
^  ïn  a  cru  remarquer,  en  s'appuyant  sur  des  chiffres  que  dans 
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certains  centres  de  population  la  création  de  gouttes  de  lait 
n'avait  pas  fait  baisser  la  mortalité  infantile. 

Mais  qu'est-ce  qu'une  goutte  de  lait  fréquentée  par  30  à 
100  nourrissons  en  regard  d'une  population  de  2  000  à  3  000 
enfants  de  0  à  1  an  comme  à  Nantes  ou  à  Rouen? 

J'avoue  que  je  serais  très  peu  ému  si  l'on  m'annonçait  que 
depuis  la  fondation  des  gouttes  de  lait  à  Paris  la  mortalité 
infantile  n'était  pas  très  notablement  réduite.  Il  y  a  près  de 
40  000  enfants  au-dessous  de  un  an  dans  l'enceinte  parisienne, 
et  nous  n'avons  guère  plus  de  8  à  900  nourrissons  qui 
fréquentent  les  différentes  consultations. 

11  suffira  d'un  été  un  peu  chaud  pour  contrebalancer  et  au 
delà  le  gain  que  nous  aurons  obtenu.  Une  maladie  épidémique 
qui  sévira  plus  violemment  changera  le  taux  de  la  mortalité 
générale  et  masquera  les  services  limités  que  nous  aurons 
rendus.  La  statistique,  qu'on  ne  l'oublie  pas,  est  une 
personne  complaisante  qui  répond  d'une  manière  différente 
sur  le  même  sujet  suivant  la  manière  dont  on  l'interroge. 


VI 


Il  ressort  de  tout  cet  exposé  qu'il  existe  actuellement  deux 
types  de  consultations  dites  gouttes  de  lait;  dans  les  unes  on 
s'occupe  plus  spécialement  des  nourrissons  au  sein,  dans  les 
autres  on  cherche  surtout  à  sauvegarder  la  vie  des  enfants 
élevés  au  biberon. 

D'une  part  les  accoucheurs  dans  leurs  consultations  «  fermées  » 
n'admettent  que  les  nourrissons  nés  dans  leur  service,  qu'ils 
n'ont  jamais  perdu  de  vue  ;  leur  préoccupation  principale  étant 
de  diriger  et  de  stimuler  l'allaitement  maternel,  ils  ont  une 
grande  majorité  d'enfants  élevés  au  sein  dans  leur  goutte  de 
lait  qui  a  un  caractère  prophylactique  en  quelque  sorte.  — 
D'autre  part  les  médecins  ont  organisé  des  gouttes  de  lait 
«  ouvertes  »  oîi  ils  reçoivent  indistinctement  tous  les  enfants 
qu'on  leur  présente  sains  ou  malades.  Les  mères  nourrices  ne 
fréquentent  pas  en  grand  nombre  ces  consultations,  car,  si 
leur  enfant  au  sein  se  développe  bien,  elles  ne  reconnaissent 
pas  la  nécessité  d'une  inspection  hebdomadaire.  L'immense 
majorité  des  enfants  surveillés  sont  élevés  au  biberon  ou  à 
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rallaitement  mixte  et  habituellement  oq  les  apporte  dans  un 
état  d'atrophie  plus  ou  moins  avancé. 

Entre  ces  types  de  gouttes  de  lait,  quel  est  celui  qui  est 
appelé  à  prédominer  dans  Tavenir  et  à  se  généraliser?  La 
réponse  ne  me  semble  pas  douteuse. 

Les  consultations  annexées  aux  maternités  se  recrutent  dans 
des  circonstances  tellement  spéciales  qu'elles  ne  sont  guère 
réalisables  qu'à  Paris.  Je  n'y  reviendrai  pas.  Mais  peut-on 
espérer  que  toutes  les  mères  qui  nourrissent  au  sein  accepteront 
jamais  la  surveillance  régulière  qu'on  voudrait  leur  imposer  ? 

D'ailleurs  matériellement  ce  contrôle  serait  impossible. 
Il  y  a  environ  39  000  enfants  de  zéro  à  un  an  qu  on  élève 
chaque  année  à  Paris;  il  faudrait  d'innombrables  gouttes  de 
lait  et  un  personnel  médical  énorme  pour  faire  une  inspection 
rigoureuse  de  la  moitié  seulement  de  ces  enfants,  c'est-à-dire 
de  ceux  qui  naissent  aux  frais  de  l'Assistance  publique.  Deux 
heures  nous  sont  nécessaires  âmes  collaborateurs  MM.  Lazard, 
Roger  et  moi  pour  passer  en  revue  chaque  vendredi  une 
centaine  de  nourrissons  à  Belle  vil  le. 

Quel  personnel  et  quel  temps  faudrait-il  donc  pour  en 
inspecter   20  000? 

Allons  au  plus  pressé  et  occupons-nous  d'abord  des 
nouveau-nés  dont  la  vie  est  menacée  à  brève  échéance,  c'est- 
à-dire  de  ceux  qui  sont  au  biberon  et  qui  meurent,  je  le  répète, 
dans  une  proportion  quatre  fois  plus  grande  de  gastro-entérite 
que  les  enfants  au  sein. 

Tant  que  l'Etat  (et  cette  époque  ne  paraît  pas  encore  rap- 
prochée) ne  fournira  pas  à  chaque  mère  dans  le  dénuement 
des  ressources  suffisantes  pour  qu'elle  soit  «  la  nourrice  payée 
de  son  propre  enfant  »  suivant  la  demande  de  M.  Pinard, 
nous  verrons  un  grand  nombre  d'enfants  mis  au  biberon  dès 
la  naissance. 

L'allaitement  artificiel  est  la  conséquence  d'une  plaie  sociale, 
le  paupérisme,  ou  se  rattache  à  des  mœurs  vicieuses  que 
nous  sommes  impuissants  à  réformer.  Notre  rôle  essentiel  doit 
être  d'en  atténuer  les  mauvais  effets,  d'en  conjurer  les  dangers 
dans  nos  gouttes  de  lait  qui  seront  surtout  par  la  force 
môme  des  choses  des  Ecoles  d'allaitement  artificiel, 

La  mère  dont  le  nourrisson  au  sein  vient  bien  reste  chez 
elle  ;  celle  qui  n'a  pas  su  élever  son  enfant  au  biberon,  ce  qui 
est  la  règle,  accourt  à  la  goutte  de  lait. 
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NOUVEAUX  CAS  DE  SCORBUT  INFANTILE 
Par  le  D^  J.  GOMBT. 

J'ai  publié,  dans  cette  revue  [Arch,  de  méd,  des  enfants^  1899, 
p.  35;  1901,  p.  482;  1902,  p.  224),  trois  observations  de  scorbut  infan- 
tile (maladie  de  Barlow),  chez  trois  garçons  de  neuf  mois  et  demi, 
onze  mois,  treize  mois,  nourris  avec  le  lait  de  Gartner  ou  lait 
maternisé. 

Dans  ces  trois  cas,  les  symptômes  de  la  maladie  (ecchymoses 
gingivales,  hématomes  sous-périostés,  anémie,  pseudo-para- 
lysie, etc.)  étaient  au  grand  complet.  Cependant,  la  diète  antiscor- 
butique ayant  été  prescrite,  la  guérison  complète  fut  obtenue  en 
deux,  trois  et  quatre  semaines.  Aujourd'hui  je  rapporte  deux  obser- 
vations (Fune  personnelle,  Tautre  due  à  Tobligeance  du  D'Lecointre) 
concernant  des  fillettes  nourries  avec  un  autre  lait^  qui  porte 
le  nom  de  lait  stérilisé  de  Val  Brenne,  Si  je  reviens  encore  sur 
cette  question  du  scorbut  infantile,  après  tous  les  travaux  qu'elle 
a  suscitées  depuis  quelques  années,  c'est  que  j'ai  pu  me  convaincre 
qu'un  trop  grand  nombre  de  médecins  n'étaient  pas  assez  familia- 
risés avec  le  diagnostic  de  cette  maladie,  et  par  suite  ne  pouvaient 
pas  rendre  aux  malades,  en  temps  opportun,  les  services  qu'on 
attend  d'eux.  Même  dans  l'observation  de  M.  Lecointre,  le  dia- 
gnostic n'a  pu  être  fait  de  bonne  heure,  malgré  le  milieu  ambiant 
(famille  médicale);  et  un  retard  très  fâcheux  dans  l'établissement 
du  diagnostic  et  par  suite  du  traitement  a  failli  entraîner  la  mort 
dans  l'observation  qui  m'est  personnelle. 

A  ce  point  de  vue,  cette  observation  est  des  plus  instructives  et 
je  me  hâte  de  la  transcrire. 
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Obs.  1.  Fille  de  dix-neuf  mois,  —  Allaitement  artificiel  avec  un  lait  de  conserve. 

Scorbut  infantile  après  sept  mois  d'usage.  —  Nombreuses  erreurs  de  dia- 

gnostic  pendant  trois  mois.  —  Diagnostic  exact  à  dix-neuf  mois,  et  guéri- 
son  en  trois  semaines  par  le  traitement  antiscorbutique. 

Le  19  janvier  4903,  une  mère  éplorée  vient  me  prier  d'aller  voir  sa 
fiUette,  mourante,  dit-elle,  et  non  transportable,  dans  la  banlieue  de 
Paris.  Les  médecins  qui  ont  soigné  Tenfant  depuis  trois  mois  ont  perdu 
la  confiance  de  la  famille,  et  on  insiste  pour  m'avoir  aussitôt.  Je  refuse 
nettement  d'aller  voir  la  malade  en  dehors  du  médecin  traitant. 

Le  21  janvier,  on  m'apporte  Tenfant  qui,  en  effet,  présente  toutes  les 
apparences  d'un  état  inquiétant.  Pâle,  inerte,  étendue  sur  le  dos,  elle 
pousse  d'incessants  gémissements.  Sa  peau  et  ses  muqueuses  sont  déco- 
lorées. Elle  a  un  peu  de  fièvre  (38o,5).  Ma  première  impression  est  celle 
d'une  tuberculose  aiguë  granulique. 

Cependant  j'examine  la  malade  et  je  ne  tarde  pas  à  me  convaincre  qu'il 
s'agit  de  scorbut  infantile  parvenu  à  la  période  cachectique  et  à  la  phase 
ultime.  Je  m'expliquai  alors  les  alarmes  de  la  famille  et  le  désespoir  de 
la  mère. 

Découvrant  l'enfant,  je  constate,  outre  la  pâleur  extrême  de  la  peau, 
un  gonflement  étendu  aux  deux  membres  inférieurs.  L'apparence  est 
celle  d'un  œdème  dur,  sans  gonflement  fusi forme  des  diaphyses  tibiales 
et  fémorales.  Les  os,  s'ils  sont  pris,  le  sont  en  totalité,  et  la  lésion  sous- 
périostée,  si  elle  existe,  est  diffuse.  Bref,  on  ne  sent  pas  et  on  ne  peut  pas 
affirmer  la  présence  d*hématomes  sous-périostés  localisés. 

Quand  on  explore  les  articulations  des  genoux  et  des  hanches,  on  voit 
quelles  sont  libres,  malgré  les  cris  poussés  au  moindre  mouvement  que 
l'on  imprime  aux  jambes.  Les  membres  inférieurs  sont  immobiles  et 
comme  paralysés. 

11  y  a  là  tous  les  symptômes  de  cette  pseudo -paraplégie  douloureuse  sur 
laquelle  a  insisté,  avec  raison,  M.  Hutinel,  à  la  Société  de  Pédiatrie. 

Faisant  mettre  l'enfant  sur  le  ventre,  je  ne  trouve  rien  d'anormal  au 
niveau  de  la  colonne  vertébrale,  mais  je  note  la  présence  de  nombreuses 
taches  de  purpura  sur  le  dos,  la  région  lombaire,  le  sacrum  et  les  fesses. 

Les  muqueuses  des  lèvres  et  des  yeux  sont  exsangues  et  l'auscultation 
des  vaisseaux  du  cou  fait  entendre  un  souffle  continu  avec  redoublement. 
Les  battements  du  cœur  sont  fréquents.  L'auscultation  du  poumon  ne 
donne  rien.  Le  ventre  est  souple,  indolore,  sans  gonflement  notable  du 
foie,  ni  de  la  rate.  L'intestin  fonctionne  assez  régulièrement  ;  il  y  a  sur- 
tout de  la  constipation . 

L'examen  de  la  bouche  montre  des  dents  belles  et  bien  sorties  au 
nombre  de  seize.  Les  gencives  de  la  mâchoire  supérieure  sont  gonflées, 
rouges  et  parsemées  d'ecchymoses.  La  mère  a  d'ailleurs  noté  de  fréquentes 
hémorragies  buccales  depuis  quinze  jours. 

Le  scorbut  infantile  était  donc  évident  ;  restait  à  en  déterminer  la  cause 
avant  d'instituer  le  traitement.  L'interrogatoire  nous  apprend  ce  qui  suit. 

A.  H.  Parents  bien  portants  ;  premier  enfant,  accouchement  facile  et 
à  terme. 

A.  P.  L'enfant  a  été -nourrie  au  sein  maternel  pendant  les  quatre  pre- 
miers mois.  Comme  elle  avait  cessé  d'augmenter,  la  mère  n'ayant  pas 
assez  de  lait,  on  remiplace  le  sein  par  le  lait  du  D**  Hautefage.  Jusqu'à 
l'âge  de  neuf  mois,  l'enfant  ne  fait  usage  que  de  ce  lait.  A  partir  de  neuf 
mois,  on  lui  donne  le  lait  stérilisé  de  Val  BrennCy  dont  elle  n'a  cessé  de 
prendre  depuis  cette  époque  un  litre  à  un  litre  et  demi  par  Jbur. 

Ce  lait  était  bien  digéré  et  la  croissance  se  faisait  normalement;  Térup- 
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tioa  dentaire  n*a  pas  été  en  retard,  la  fontanelle  s'est  fermée  de  bonne 
heure,  Tenfant  a  marché  à  quinze  mois,  sans  présenter  aucune  appa- 
rence de  rachitisme. 

Je  dois  avouer  que,  dans  les  derniers  temps,  le  lait  stérilisé  n*était  pas 
la  nourriture  exclusive  de  Tenfant.  On  lui  donnait,  en  supplément,  une 
panade  ou  plus  souvent  une  phosphatine  par  jour.  Cette  dernière  était 
d'ailleurs  faite  avec  le  lait  stérilisé.  11  y  avait  donc  abus,  sinon  usage 
exclusif,  de  Talimentation  de  conserve. 

Cela  explique  peut-être  l'apparition  tardive  du  scorbut,  les  premiers 
symptômes  ne  s'étant  montrés  qu  a  Tàge  de  seize  mois. 

Le  30  octobre  1902,  la  fillette  jusqu'alors  très  gaie  et  très  alerte,  fait  de 
nombreuses  chutes  dans  la  journée.  Le  lendemain,  elle  ne  peut  se  lever 
et  pendant  trois  mois  elle  n'a  pas  quitté  le  lit,  ayant  les  jambes  en  quel- 
que sorte  paralysées.  A  cette  paralysie  s'ajoutèrent  rapidement  des  dou- 
leurs au  moindre  mouvement,  au  moindre  changement  de  position  dans 
le  lit. 

Le  premier  médecin  consulté  à  cette  phase  paralytique  et  douloureuse, 
a  fait  le  diagnostic  de  rhumatisme  articulaire  aigu,  et  prescrit  le  saiicylate 
de  soude. 

Cette  médication  ayant  été  absolument  inefficace,  un  médecin  de  Paris 
est  appelé  en  consultation.  11  est  question  alors  de  coxalgie  ou  de  mal  de  Pott 
et  l'enfant  est  placée  dans  une  gouttière  de  Bonnet.  L'état  continuant  à 
empirer,  d'autres  médecins  interviennent,  parlent  d'arthrites  infectieuses, 
deparalysie  infantile,  etc.  Bref,  six  ou  sept  médecins,  dont  quatre  de  Paris, 
voient  successivement  ou  plusieurs  ensemble  la  petite  malade,  pendant 
plusieurs  mois,  et  aucun  ne  songe  à  la  maladie  de  Bariow. 

De  guerre  lasse,  la  mère  s'adresse  à  moi,  et,  sûr  de  mon  diagnostic,  je 
n'hésite  pas  à  lui  promettre  la  guérison  complète  et  à  bref  délai. 
Le  traitement  fut  le  suivant  : 

1®  Suppression  immédiate  et  définitive  du  lait  stérilisé;  son  remplace- 
ment par  du  lait  frais  bouilli. 
2«  Trois  cuillerées  à  soupe  par  jour  de  purée  de  pommes  de  terre. 
3<*  L'enfant  étant  très  anémiée  et  très  cachectique,  on  ajoutera  à  cette 
purée  un  peu  de  suc  de  viande  crue  de  mouton. 
4«  Quatre  cuillerées  à  café  de  jus  d'orange  par  jour, 
o*"  L'enfant  devra  coucher  sur  un  matelas  dur,  dans  le  décubitus  dorsal  ; 
aérer  la  chambre,  etc. 

Cela  se  passait  le  21  janvier  1903.  Le  4  février  (quinze  jours  après),  on 
me  ramène  l'enfant  dans  un  état  très  satisfaisant  :  pâleur  moindre,  œil 
plus  vif,  gencives  normales  sans  traces  d'ecchymoses,  paraplégie  en  voie 
de  disparition,  sans  œdème  des  membres,  plus  trace  de  purpura.  L'enfant 
ne  peut  encore  se  tenir  debout.  Elle  a  bien  accepté  son  régime  ;  elle  boit 
un  litre  de  lait  frais  bouilli,  mange  sa  purée  de  pommes  de  terre  avec  avi- 
dité, savoure  son  jus  d'orange  et  la  guérison  est  désormais  certaine. 

Le  U  février,  l'enfant  est  méconnaissable,  elle  commence  à  se  tenir 
debout.  Le  gonflement  œdémateux  des  membres  inférieurs  ayant  com- 
plètement disparu,  on  constate  un  léger  genu  valgum  à  gauche. 

Telle  est  l'observation  très  instructive  de  scorbut  infantile  due 
au  lait  stérilisé  de  Val  Brenne  que  je  viens  de  recueillir.  Elle 
montre  que  la  Maladie  de  Bariow  est  encore  lettre  morte  pour 
beaucoup  de  niédecins  ;  que  cette  maladie  peut  prêter  aux  erreurs 
de  diag^nostic  les  plus  fâcheuses  ;  que  sa  durée  peut  être  parfois 
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très  longue  ;  que  son  traitement  a  des  effets  merveilleux  même 
quand  il  intervient  un  peu  tard  ;  que  peu»  suite,  le  diagnostic  étant 
fait,  il  ne  faut  jamais  désespérer  des  malades. 

Ayant  eu  Toccasion  de  parler  de  ce  cas  au  D'  Lecointre,  ce  dis- 
tingué confrère  a  bien  voulu  me  communiquer  une  observation 
semblable  qu'il  a  recueillie  dans  sa  propre  famille. 

Je  transcris  textuellement  la  lettre  que  m'a  adressée  notre  con- 
frère. 

OBS.  Il  (D' lecointre).  —  Ma  fillette  est  néeà  terme  ;  jusqu'à  dix  mois,  elle 
aété  parfaitement  bien  portante,  jamais  le  moindre  malaise  digestif;  seule- 
ment elle  était  toujours  constipée  et  avait  les  selles  copieuses  et  moulées 
dues  à  l'alimentation  par  le  lait  stérilisé  qu'elle  a  pris  pur  presque  dès 
sa  naissance. 

Tout  à  coup,  Tenfant  a  commencé  à  pâlir,  à  perdre  Tappétit  et  à  trans- 
pirer —  surtout  la  nuit  —  en  abondance.  Comme  nous  étions  au  mois  de 
juin,  j'ai  cru  qu'il  fallait  imputer  à  la  chaleur  ces  légers  malaises  ;  cepen- 
dant la  transpiration  m'inquiétait  et  l'enfant  devenait  de  plus  en  plus 
capricieuse  pour  sonlait  tout  en  digérant  toujours  très  bien  le  peu  qu'elle 
en  prenait. 

Après  deux  mois  de  ces  troubles,  un  beau  jour  l'enfant  a  montré  une 
sensibilité  particulière  de  l'avant-bras  droit  qui  paraissait  gonflé  en  masse 
et  d'une  dureté  insolite  ;  le  moindre  attouchement  provoquait  des  cris. 
Au  bout  de  cinq  à  six  jours,  la  sensibilité  a  disparu  et  le  bras  a  diminué 
de  volume. 

Puis  se  sont  produits,  à  deux  jours  de  distance,  deux  hématomes  gros 
comme  des  œufs  de  pigeon  un  peu  aplatis,  d'abord  à  l'extrémité  inférieure 
du  tibia  droit,  puis  le  tibia  gauche  se  prit.  L'enfant  au  repos  était  tran- 
quille, mais  elle  criait  et  se  défendait  aussitôt  qu'on  lui  faisait  exécuter 
le  moindre  mouvement.  Je  ne  savais  pas  ce  que  ma  fille  pouvait  avoir  et 
je  n'ai  eu  l'explication  de  tout  cela  que  le  troisième  mois  de  l'affection. 
L'enfant  a  percé  sept  dents  en  une  semaine  et  elle  avait  les  gencives  cou- 
vertes defongosités  qui  saignaient  à  tout  propos.  Cette  fois,  le  diagnostic 
devenait  facile  et  j'ai  pensé  au  scorbut  grâce  à  la  description  succincte  et 
très  complète  que  vous  en  donnez  dans  votre  manuel.  J'ai  voulu  avoir  la 
confirmation  de  mon  diagnostic  et  je  me  suis  adressé  à  Marfan  qui  l'a  de 
suite  ratiQé  et  m'a  dit,  je  crois,  qu'il  avait  vu  quelques  cas  ana- 
logues. 

L'enfant  avait  alors  treize  mois  et  n'avait  jamais  rien  pris  en  dehors  de 
son  lait  stérilisé  de  Val  Brenne. 

Je  l'ai  mise  au  lait  frais  que  je  laissais  seulement  bouillir  une  minute, 
je  lui  ai  donné  de  la  purée  de  pommes  de  terre  et  deux  ou  trois  cuillerées 
à  café  par  jour  de  jus  de  raisin  et  de  jus  d'orange.  Dix  jours  après  le  trai- 
tement, la  sensibilité  douloureuse  avait  disparu;  les  hématomes  des  mem- 
bres inférieurs  ont  mis  un  mois  à  se  résorber  et  l'appétit  n'est  revenu 
qu'après  le  deuxième  mois  de  traitement.  J'ai  omis  de  vous  dire  que  len- 
fant  n  a  jamais  rien  eu  au  cœur. 

Actuellement  elle  a  dix-huit  mois,  se  porte  parfaitement  bien  et  n'est 
pas  entachée  de  rachilisme.  Elle  a  marché  à  partir  du  quatorzième  mois. 
Je  vous  donne  cette  observation  comme  rigoureusement  exacte  et  qui  me 
semble,  d'après  les  lectures  que  j'ai  faites  depuis,  correspondre  àuncasde 
gravité  moyenne. 
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L'observation  de  M.  Lecoinlre  prise  au  jour  le  jour  montre, 
conome  la  précédente,  que  le  lait  stérilisé  de  Val  Brenne  peut  con- 
duire au  scorbut  infantile.  Le  lait  maternisë  ne  serait  donc  pas  le 
seul  lait  à  incriminer  dans  l!éliologie  de  celte  maladie  ;  d'après 
mes  observations  personnelles,  j'étais  porté  à  penser  que  le  lait  de 
Val  Brenne  devait  être  un  lait  modifié  comme  le  lait  de  Gartner.  En 
effet,  ce  lait  est  d'une  couleur  naturelle,  il  n'a  aucun  mauvais  goût, 
il  est  homogène  et  ne  laisse  déposer  aucun  grumeau  de  beurre  ou  de 
caséine.  Bref,  pour  un  lait  stérilisé  industriellement,  il  se  présente 
trop  bien.  Or,  si  je  suis  bien  informé,  ce  lait  n'aurait  pas  été  dilué, 
ni  modifié  avant  la  stérilisation  et  il  ne  devrait  pas,  à  une  modifi- 
cation, les  belles  apparences  qu'il  présente.  Ce  serait  un  lait  pur. 

Les  deux  faits  nouveaux  que  je  publie  aujourd'hui,  joints  aux 
trois  faits  que  j'ai  déjà  présentés,  m'autorisent  donc  à  accuser 
encore  une  fois,  non  pas  tant  la  stérilisation  elle-même  qui  doit 
être  conservée,  que  la  modification,  l'altération  du  Icût  par  des 
dilutions  ou  des  mélanges  plus  ou  moins  rationnels. 

Je  terminerai  ma  communication  par  ce  conseil  :  continuez  à 
prescrire  le  lait  stérilisé  à  domicile  ou  industriellement  pour  l'allai- 
tement des  nourrissons,  mais  surveillez-le  et  surtout  défiez-vous  des 
laits  de  laboratoire  et  des  aliments  de  conserve  pour  nourrissons 
qui,depuis  quelques  années,  tendent  à  se  répandre  en  France,  après 
avoir  envahi  l'Allemagne,  les  États-Unis  et  la  Grande-Bretagne. 

Quand  je  communiquai,  à  la  Société  de  Pédiatrie,  la  première 
observation,  M.  Netter  cita  un  fait  récent  de  scorbut  dû  à 
l'abus  de  la  farine  lactée,  et  M.  Hutinel  un  autre  cas  dû  à  l'usage 
prolongé  des  spécialités  alimentaires.  Il  s'agissait,  dans  ce  der- 
nier cas  particulièrement  intéressant  à  cause  de  l'âge,  d'un  garçon 
de  six  ans  qui,  traité  à  Lausanne  par  le  régime  du  D'  Combe,  fut 
atteint  nettement  de  scorbut.  Or,  il  faut  se  rappeler  que  le 
D'  Combe,  outre  les  pâtes  alimentaires,  recommande  volontiers 
le  Mellin's  Food  et  autres  farines  spéciales,  sans  doute  parfaites 
au  point  de  vue  chimique,  mais  scorbutigènes  comme  tous  les 
aliments  de  conserve. 
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L'ENGOURDISSEMENT  DES  MAINS 
DANS  LA  SCARLATINE 

Par  M.  Ch.  ÂUBERTIH, 

Interne  des  hdpiUax. 

M.  Paul  Mayer  a  récemment  attiré  Tattenlion  (1)  sur  un  signe 
clinique  qu'il  a  observé  dans  la  scarlatine,  signe  peu  connu  jusqu  ici 
et  non  mentionné  dans  les  auteurs  classiques  qui  Tout  probablement 
confondu  avecie  rhumatisme scarlatin.  Ce  symptôme  consiste  en  un 
engourdissement  des  mains  qui  apparaît  en  même  temps  que 
Téruption,  et  s'accompagne  de  sensations  d'épines,  de  fourmis  et 
d'aiguilles  siégeant  à  leur  niveau.  Souvent  l'engourdissement  est 
très  léger  et  les  malades  n'éprouvent  que  des  picotements  à  la  face 
palmaire  des  doigts  ou  au  creux  de  la  main;  mais  quelquefois  il 
est  très  accentué  et  on  peut  noter  une  véritable  parésie  :  «  Une  de 
nos  malades,  dit-il,  se  plaignait  de  ce  que  ses  doigts  ne  voulaient 
pas  la  servir,  elle  avait  une  sensation  de  lourdeur  dans  les  mains, 
c'est  comme  si  ses  mains  se  mouraient,  disait-elle  ;  une  autre  malade 
raconte  que  le  jour  de  l'apparition  de  son  éruption,  elle  était  comme 
paralysée,  ne  pouvant  prendre  son  verre  pour  boire.  »  Enfin  il  cite 
le  cas  d'une  malade  chez  qui  il  a  pu  constater  une  parésie  des 
extrémités  assez  accentuée  pour  rendre  la  malade  incapable  de 
remuer  ni  ses  pieds  ni  ses  mains  :  cette  parésie  durait  depuis  la 
veille  et  était  apparue  en  même  temps  que  Téruption. 

L'engourdissement  est  généralement  localisé  aux  mains  et  les 
picotements  hmités  à  leur  face  palmaire.  Dans  quelques  cas 
pourtant,  Mayer  a  trouvé  un  engourdissement  passager  de  tout  le 
membre  supérieur.  Il  est  beaucoup  plus  rare  au  niveau  des  pieds 
et  s'y  manifeste  surtout  au  niveau  des  orteils  et  du  talon. 

Ce  trouble  apparaît  en  même  temps  que  l'éruption,  ou  un  peu 
avant  elle,  rarement  plus  tard  ;  il  dure  un  jour  ou  deux,  ou 
seulement  quelques  heures.  Quelquefois  il  se  révèle  au  moment  où 
les  malades  veulent  se  servir  de  leurs  mains,  au  moment  où  ils 
sortent  du  bain  ou  quand  ils  trempent  leurs  mains  dans  Teau  froide. 

Pendant  notre  séjour  à  l'hôpital  d'Aubervilliers,  nous  avons 
fréquemment  observé  dans  la  scarlatine  le  symptôme  décrit  par 

(1)  Nouveau  signe  clinique  observé  dans  la  scarlatine.  Presse  médicale,  S  mai-s 
1898,  et  Thèse  de  Paris,  1903. 
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Mayer  et  Tavons  en  vain  cherché  dans  les  autres  fièvres  éruptives. 
De  plus,  ayant  contracté  la  scarlatine,  nous  avons  eu  l'occasion 
d*observer  et  d'analyser  sur  nous-mème  ce  symptôme  et  de  nous 
rendre  compte  que  la  description  de  Mayer  était  de  tous  points  exacte. 
L'engourdissement  des  mains  apparut  en  même  temps  que  l'érup- 
tion et  assez  rapidement  :  il  dura  le  même  temps  que  l'éruption  elle- 
même,  soit  un  jour  et  demi  ;  toutefois  il  fut  surtout  marqué  durant 
les  premières  heures.  Pendant  cette  période  l'engourdissement  fut 
très  intense,  et  véritablement  gênant,  quoique  non  douloureux.  Il 
nous  semblait  que  notre  main  était  tuméfiée,  gonflée  comme  par  de 
l'œdème,  —  en  réalité  cette  tuméfaction  n'existait  pas  et  la  main  avait 
conservé  son  volume  normal.  Une  sensation  de  chaleur  et  de  pico- 
tements d'aiguilles  occupait  toute  la  face  palmaire  des  doigts, 
mais  surtout  leur  extrémité  ;  cette  sensation  étdt  très  intense 
également  au  niveau  de  l'éminence  thénar,  beaucoup  moins  au 
niveau  de  l'éminence  hypothénar,  et  faisait  défaut  dans  le  creux  de  la 
main.  Le  tout  augmentait  notablement  quand  nous  fermions  la 
main ,  et  il  nous  semblait  alors  que  les  pointes  d'aiguilles  nous 
entraient  plus  avant  dans  la  chair  ;  il  en  résultait  une  véritable 
gêne  dans  les  mouvements  qui  rendait  difficile  la  préhension  d'un 
objet  de  petit  volume  (il  est  possible  que  la  parésie  observée  par 
Mayer  se  réduise  à  cette  gêne  fonctionnelle).  La  chaleur  du  lit 
exaspérait  aussi  les  fourmillements;  ils  s'atténuaient  quand  nous 
mettions  la  main  en  dehors  du  lit,  les  doigts  un  peu  écartés  et  très 
légèrement  fléchis.  Aucun  trouble  objectif  de  la  sensibilité  dans  les 
régions  atteintes.  Aucune  trace  de  rhumatisme, rien  aux  jointures, 
ni  gonflement,  ni  douleur  à  la  pression.  Pas  de  fourmillements  aux 
pieds  ;  sur  le  corps  l'éruption  n'était  pas  prurigineuse.  Ajoutons 
que  cette  scarlatine  fut  assez  bénigne  :  forte  angine,  mais  fièvre 
peu  élevée,  éruption  peu  intense  et  fugace,  aucune  complication. 
La  description  de  Mayer  ne  nous  semble  donc  pas  exagérée  ;  la 
distinction  qu'il  fait,  entre  l'engourdissement  des  extrémités  accom- 
pfiigné  de  gonfiement  (réel  ou  subjectif)  et  legonflement  douloureux 
dû  au  rhumatisme  scarlatin,  est  fort  légitime.  Elle  avait  déjà  été  en 
partie  indiquée  par  Trousseau  qui  avait  parlé  du  gonflement  des 
extrémités  dans  la  scarlatine,  mais  qui  ne  connaissait  pas  les  pico- 
tements et  l'engourdissement  des  mains.  De  même  Grisolle,  Sanné, 
Hardy,  Jaccoud  parlent  de  prurit,  mais  sans  localisation  spéciale  ; 
Rilliet  et  Barthez  disent  cependant  que  la  face  et  les  membres 
sont  tuméfiés  et  sont  le  siège  d'une  sorte  de  prurit,  mais  ce  n'est 
pas  là  la  description  de  Tengourdissement  des  mains  ;  R.  Saint- 
Philippe,  dans  un  travail  intitulé  :  «  De  la  démangeaison  dans  la 
scarlatine  »  (1),  cite  des  cas  de  scarlatine  avecéruption  prurigineuse, 

(1)  Revue  mensuelle  des  maladies  de  VEnfanoe,  1890. 
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mais  ce  qu'il  décnl  est  un  prurit  et  non  des  picotements,  et  ce 
prurit  est  généralisé  et  non  localisé  aux  mains  :  sa  description 
n*a  donc  aucun  rapport  avec  le  signe  dont  nous  parions. 

Ce  trouble,  analogue  aux  fourmillements  et  engourdissements 
qu'on  observe  dans  les  compressions  des  nerfs,  est  comparé  par 
Mayer  aux  picotements  et  fourmillements  assez  marqués  qui 
précèdent  Téruption  de  la  suette  miliaire,  maladie  qui  présente 
d'ailleurs  avec  la  scarlatine  plusieurs  analogies  (miliaire,  aspect 
scarlatiniforme  de  l'éruption  dans  sa  deuxième  phase,  gonflement 
des  extrémités,  desquamation  de  la  langue,  desquamation  épi- 
dermique  souvent  en  doigts  de  gant).  Il  Tattribue  à  une  atteinte 
très  légère  du  système  nerveux,  sans  qu'on  puisse  préciser  la  région 
sur  laquelle  se  porte  l'excitation,  soit  action  du  poison  scarla- 
Uneux  sur  la  moelle  épinière,  soit  présence  de  ce  poison  à  la  péri- 
phérie du  corps. 

Mayer  a  trouvé  ce  signe  dans  soixante-seize  cas  sur  cent  malades 
atteints  de  scarlatine;  déplus  ill'a  rencontré  une  fois  au  cours  d'une 
angine  légère  sans  éruption  contractée  auprès  d'une  sccu'latine 
légitime.  Jamais  il  ne  l'a  constaté  dans  Térythème  scarlatiniforme 
desquamatif,  Térythème  polymorphe,  les  érythèmes  de  la  grippe, 
des  angines  simples  ou  diphtériques,  et  les  érythèmes  toxiques  ou 
médicamenteux.  11  en  conclut  que  la  constatation  de  ce  signe  peut 
permettre  d'affirmer  le  diagnostic  de  scarlatine  dans  les  cas 
douteux  :  cette  conclusion  nous  semble  exagérée,  car  personnelle- 
ment nous  n'avons  jamais  cojnstaté  ce  signe  que  dans  les  cas  nets 
et  typiques  où  le  diagnostic  de  scarlatine  était  évident,  et  d'ailleurs 
on  ne  saurait  accorder  une  grande  importance  diagnostique  à  un 
symptôme  aussi  subjectif  et  d'une  recherche  si  difGcile  chez  les 
enfants.  Toutefois  son  existence  etsa  fréquence  sont  indéniables,  et 
il  faut  savoir  gré  à  M.  Mayer  d'avoir  attiré  l'attention  sur  ce 
symptôme  à  un  moment  où  on  semble  avoir  tendance  à  négliger 
l'étude  clinique  des  érythèmes  au  profit  d'autres  procédés  d'explo- 
ration . 
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HÉMATURIE  CONGÉNITALE  (1) 

Le  D'  W.  H.  W.  Attlee  avait  déjà  {S^  Barth.  Hosp.  Jour., 
déc.  1901)  rapporté  trois  cas  d'hématurie  à  rechute  dans  une 
famille.  M.  Guthrie  a  connaissance  d'hématurie  idiopathique  chez 
douze  personnes,  dont  huit  frères  et  sœurs  ou  cousins  germains. 
Leurs  mères  sont  sœurs  et  ont  elles-mêmes  souffert  de  cette  mala- 
die. Ces  sœurs  ont  elles-mêmes  deux  frères  atteints  également. 
L'hématurie  a  été  héritée  du  côté  maternel,  mais  elle  peut  Têtre 
aussi  du  côté  paternel  (cas  du  D'  Attlee). 

Dans  tous  les  cas  de  M.  Guthrie,  l'hématurie  sembla  congéni- 
tale ou  se  montra  peu  après  la  naissance.  La  première  génération 
des  deux  familles  observées  comprenait  deux  frères  et  trois  sœurs 
atteints  d'hématurie  dès  la  naissance  (à  l'exception  d'une  sœur). 
Les  deux  frères  moururent  à  quatre  et  onze  ans.  Les  deux  sœurs 
atteintes  ont  quarante  et  trente  ans.  L'ainée  a  sept  enfants  (quatre 
filles  et  un  garçon  atteints  d'hématurie  ;  un  garçon  et  une  fille 
indemnes).  La  plus  jeune  a  deux  garçons  et  une  fille  hématuriques. 

La  fille  ainée  de  la  sœur  aînée  souffre  d'eczéma  et  d'asthme  en 
même  temps  que  d'hématurie,  la  troisième  fille,  qui  n'a  pas 
d'hématurie,  a  des  épistaxis  et  des  hématémèses.  La  goutte  et  le 
rhumatisme  se  rencontrent  dans  la  lignée  maternelle  de  ces 
familles. 

Les  symptômes  caractéristiques  de  l'hématurie  idiopathique  sont 
les  suivants  : 

1**  Elle  est  héréditaire,  familiale  et  congénitale. 

2°  Elle   peut  durer  de  longues  années,  avec  de  nombreuses 

(1)  Idiopathic,  or  congénital,  hereditary  and  family  hœmaturia  (Hématurie 
idiopathique  ou  congénitale,  héréditaire  et  familiale),  par  le  D'  Léonard  G.  Go- 
THRiB  {Lancet,  3  mai  1902). 
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variantes;  parfois  elle  cesse  quelque  temps,  tout  en  pouvant  rechu- 
ter et  présenter  des  exacerbations.  Dans  un  cas  Turine  examinée 
au  moins  toutes  les  semaines,  pendant  plus  de  deux  ans,  n'a  jamais 
manqué  de  contenir  du  sang  visible  à  Tœil  nu  ou  décelable  aux 
réactifs.  La  couleur  varie  du  vieil  or  teinté  de  rouge  à  la  nuance  de 
la  scarlatine  intense  ou  de  Toxyliémoglobine.  Dans  un  autre  cas, 
le  sang  est  toujours  présent,  mais  ne  peut  être  découvert  que  par 
Texamen  microscopique  sauf  pendant  les  exacerbations.  Alors 
Turinepeut  ressembler  à  du  sang  artériel  pur;  elle  n'est  pas  foncée, 
mais  rouge,  la  couleur  tenant  à  loxyhémoglobine,  non  à  la  méthé- 
moglobine.  Des  hématies  normales  et  des  cylindres  hématiques 
peuvent  toujours  être  retrouvés  sous  le  microscope  ;  les  cylindres 
hyalins,  jamais. 

La  quantité  de  sang  émise  pendant  les  exacerbations  est  toujours 
plus  grande  que  dans  les  cas  de  néphrite,  et  rappelle  par  son  abon- 
dance celle  des  calculs  ou  des  tumeurs  du  rein. 

3"  Tous  les  cas  sont  sujets  à  des  exacerbations  paroxystiques 
accompagnées  d'ordinaire  par  un  peu  de  fièvre,  du  malaise,  de  la 
céphalée,  des  vomissements,  des  douleurs  légères  dans  le  dos  ou 
les  membres.  Les  exacerbations  sont  souvent  attribuées  à  un 
refroidissement  et  associées  à  un  léger  catarrhe  bronchique,  ou  à 
une  affection  banale  (mal  de  dents,  mal  d'oreille,  amygdalite). 
Parfois  certains  aliments  (cassis,  asperges,  fraises,  vin  et  peut-être 
rhubarbe)  ont  été  incriminés.  Mais  les  accès  peuvent  survenir  sans 
aucune  provocation.  Leur  durée  habituelle  est  de  quelques  jours, 
mais  elle  peut  excéder  une  semaine  ou  une  quinzaine,  et  après 
quelques  jours  le  sang  diminue  graduellement. 

Pas  d'intermittences  régulières.  L'intervalle  peut  se  compter  par 
semaines,  par  mois,  par  années  ;  mais  les  accès  vont  en  diminuant 
de  fréquence  après  la  première  décade.  Ils  surviennent  soudaine- 
ment le  jour  ou  la  nuit  et  ne  sont  pas  influencés  par  la  position. 
Les  extrêmes  de  chaleur  et  de  froid  peuvent  leur  donner  naissance. 

4"  Il  n'y  a  jamais  ni  œdème  ni  ascite,  ni  troubles  cardio-vasculaires 
comme  dans  les  néphrites.  En  dehors  des  paroxysmes,  les  sujets 
sont  bien  portants.  Il  peut  y  avoir  une  anémie  temporaire  après 
les  accès. 

5»  L'hémorragie  n'est  pas  due  à  l'acide  urique  ni  aux  oxalates. 
Quelques  cristaux  de  ces  substances  peuvent  souvent  se  rencontrer, 
mais  la  vraie  gravelle  est  absente,  et  il  n'y  a  pas  d'excès  d'acide 
urique  en  dissolution. 

6°  La  densité  de  l'urine  varie  de  1015  à  1030  ;  presque  toujours 
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Turine  estalbumineuse,  proportionnellement  à  la  quantité  de  sang, 
ou  en  excès.  C'est  la  nucléo-albumine  qu'on  trouve  d'ordinaire. 
Aucun  des  sujets  atteints  d'hématurie  idiopathique  n'était  un  hémo- 
phile, ni  sujet  au  purpura,  à  la  maladie  de  Raynaud.  On  peut 
exclure  la  scarlatine,  les  calculs,  les  néoplasmes,  la  syphilis,  la 
tuberculose  rénale  et  toutes  les  formes  de  néphrite.  Les  reins  ne 
sont  pas  flottants,  ni  palpables,  ni  douloureux. 

Voici,  parmi  les  observations  citées,  le  résumé  de  deux  cas 
intéressants. 

Premier  cas.  —  Garçon  de  six  ans  observé  pendant  trois  ans.  Au 
début,  on  note  que  son  urine  est  rouge  commQ  du  sang,  de  temps  h 
autre.  Il  y  avait  incontinence  nocturne  et  diurne  avec  pollakiurie. 
L'enfant  est  vigoureux,  bien  portant,  de  belle  apparence.  Cœur  et 
pouls  normaux,  reins  non  palpables.  L'urine  examinée  au  moins 
une  fois  par  semaine  pendant  deux  ans  a  toujours  contenu  du  sang. 

Densité  1015  à  1030.  La  couleur  varie  du  vieil  or  un  peu  rouge  au. 
rouge-sang.  Le  sang  est  toujours  visible  à  l'œil  nu.  Couleur  due  à 
l'oxyhémoglobine.  Les  sédiments  contiennent  habituellement 
quelques  cristaux  uratiques  et  oxaliques,  beaucoup  d'hématies  et 
cylindres  sanguins,  pas  de  cylindres  hyalins.  La  quantité  totale 
d'urine  ne  dépasse  pas  la  moyenne.  L'albumine  est  toujours  pré- 
sente et  proportionnellement  avec  le  sang.  Nucléo-albumine  parfois. 

Pendant  les  trois  dernières  années,  il  y  a  eu  des  périodes  d'envi- 
ron une  semaine  tous  les  deux  ou  trois  mois  pendant  lesquelles  le 
sang  était  en  plus  grande  abondance.  Alors  on  notait  des  mdaises, 
une  langue  saburrale,  de  l'agitation,  de  l'insomnie. 

Les  paroxysmes  sont  souvent  précédés  et  accompagnés  d'incon- 
tinence et  de  pollakiurie.  Ils  sont  associés  avec  un  refroidissement 
ou  une  indisposition  (mal  d'oreilles  ou  de  dents).  Les  extrêmes 
de  température  rendent  l'enfant  plus  sensible  à  ces  malaises. 
L'hématurie  n'est  pas  plus  marquée  dans  l'urine  du  jour  et  celle  de 
la  nuit.  Les  accès  ne  semblent  influencés  par  aucun  aliment,  sauf 
par  les  fraises  et  les  asperges. 

On  a  usé  sans  succès  de  la  térébenthine,  du  chlorure  de  calcium, 
de  l'acide  gallique  et  sulfurique,  etc.  Le  seul  médicament  qui  ait 
semblé  abréger  les  paroxysmes  est  la  substance  surrénale  (8  centi- 
grammes, 3  à  4  fois  par  jour).  Pendant  les  accès,  il  faut  prescrire 
le  repos  au  lit. 

Deuxième  cas,  —  Fille  de  quinze  ans,  sœur  du  précédent,  observée 
aussi  pendant  trois  ans.  L'urine  a  toujours  présenté  du  sang  et 
de  l'albumine,  mais  le  sang  est  moins  abondant  et  on  a  un  peu  plus 
d'albumine.  Présence  de  la  nucléo-albumine.  Le  sang  ne  peut  être 
vu  qu'au  microscope,  avec  des  fragments  de  cylindres  fibrineux  et 
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d'hématies  sans  tubes  granuleux  ni  hyalins.  Densité  1015  à  1025. 
La  dernière  exacerbation  eut  lieu  il  y  a  deux  ans.  L'urine  devint 
plus  foncée,  et  une  nuit  Tenfant  fut  très  malade  et  rendit  une  grande 
quantité  d'urine  sanglante.  Langue  sèche  et  brunâtre,  fièvre  (plus 
de  39*»)  mal  de  tète.  Puis  la  fièvre  tomba  peu  à  peu  et  l'urine  reprit 
son  aspect  normal  en  quinze  jours.  Pas  trace  d'œdème. 

L'enfant  est  fortô  et  bien  développée  quoique  légèrement  ané- 
mique. Les  cassis  provoquent  les  paroxysmes  comme  chez  d'autres 
membres  de  la  famille. 

La  mère  de  ces  enfants,  âgée  de  quarante  ans,  a  été  sujette  aux 
mêmes  accès;  ils  étaient  provoqués  parle  vin  ou  le  cassis,  ou  par 
quelque  indisposition.  La  dernière  attaque  forte  remonte  à  six  ans. 

Dans  les  trois  cas  d'hématurie  à  rechute  du  D'  Attlee^  il 
s  agissait  de  trois  sœurs  âgées  de  cinq  ans  et  demi,  quatre  ans  et 
demi,  vingt-huit  mois,  et  parfaitement  bien  portantes. 

Comment  expliquer  cette  hématurie  congénitale?  Le  D^'Guthrie 
suppose  une  faiblesse  ou  varicosité  des  parois  vasculaires  du  rein 
(hémophilie  rénale,  épistaxis  rénale),  ou  bien  ce  serait  le  système 
vaso-moteur  qui  serait  défectueux  (angioneurose),  et  la  maladie 
pourrait  être  rapprochée  de  l'albuminurie  cyclique  ou  orthosta- 
tique. Cependant  l'hématurie  congénitale  n'est  jamais  orthosta- 
Uque,  il  ne  faut  pas  l'oublier. 

Quelles  que  soient  les  difficultés  pathogéniques  que  soulève  la 
question  de  l'hématurie  familiale,  il  était  bon  d'établir  les  faits  sur 
une  base  indiscutable,  et  c'est  un  mérite  qu'il  faut  reconnaître  à 
MM.  les  D'-  Attlee  et  Guthrie. 
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A  case  of  abdominal  actinomycoBia  (Cas  d*acUnomycose  abdominale), 
par  les  D"  Whipple,  Webber  et  Fox  (Brit.  med.  Jour.,  15  nov.  1902). 

Fille  de  quatorze  ans,  reçue  à  Thôpital  de  Plymouth  le  31  mai  1901. 
Elle  a  été  soignée  pour  une  fièvre  typhoïde  jusqu'au  5  décembre  1900. 
Peu  de  temps  après  sa  sortie  de  THôpital  d'isolement,  elle  a  remarqué 
que  son  ventre  était  dur,  à  droite  ;  en  mai,  le  côté  gauche  durcit  égale- 
ment. Vers  la  fin  d'avril  une  suppuration  s'était  déclarée  à  droite,  puis  à 
gauche  au  milieu  de  mai. 

Au  moment  de  Tadmission,  elle  n'était  ni  cachectique,  ni  anémique; 
pas  de  fièvre,  selles  régulières.  Orifice  fistuleux  au  niveau  des  fosse» 
iliaques,  avec  écoulement  de  sanie  dans  laquelle  on  distinguait  des  grains 
jaunes.  Toute  la  partie  sous-ombilicale  de  Tabdomen  était  dure  :  peau 
plombée  autour  des  orifices  de  suppuration.  Le  microscope  montre  les 
éléments  de  l'actinomyces. 

Le  6  juin,  on  donne  20  centigrammes  d'iodure  de  potassium  3  fois  par 
jour  et  on  augmente  graduellement  jusqu'à  2  grammes  3  fois  par  jour. 
Peu  d'amélioration,  l'enfant  sort  de  l'hôpital  le  15  juillet  1901. 

En  novembre  1901,  elle  revient  à  la  consultation  dans  un  état  satisfai- 
sant, induration  abdominale  moindre;  les  fistules  persistent.  Le 
15  novembre,  on  l'endort  et  on  fait  le  curettage  des  trajets  suppurants. 
Pendant  six  semaines  l'enfant  prend  25  centigrammes  d'iodure  3  fois  par 
jour. 

Le  9  janvier  1902,  on  trouve  le  ventre  plus  mou;  l'écoulement  persiste 
à  droite  seulement.  Le  9  mai  1902,  ventre  à  peu  près  normal,  état  général 
parfait,  guérison.  Généralement  il  y  a  de  la  douleur  et  de  la  constipation  ; 
ici,  rien  de  tel.  Le  pronostic  est  généralement  plus  grave. 

Di  an  case  di  paendo-ipertrofia  mnacolare  progreasiTa,  aaaociata  ad 
atrofia  délia  coacia  destra  ed  arto  anperiore  destro  (Cas  de  pseudo- 
hypertrophie  musculaire  progressive  associée  à  l'atrophie  de  la  cuisse 
droite  et  du  membre  supérieur  droit),  par  le  D'  Maggioni  Virgilio  {Gazz. 
degli  osp.  e  délie  clin,,  9  nov.  1902). 

Garçon  de  onze  ans,  sans  antécédents  héréditaires  névropathiques, 
syphilitiques  ou  alcooliques.  Né  à  terme,  allaité  par  la  mère,  a  marché 
à  onze  mois;  pas  de  maladies  graves.  A  cinq  ans,  on  note  un  gonflement 
des  mollets;  peu  après  l'enfant  commence  à  marcher  en  se  dandinant  et 
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fait  des  chutes  fréquentes.  Peu  à  peu  les  choses  s'aggravent  et  la  faiblesse 
augmente;  les  deltoïdes  deviennent  plus  saillants,  et  la  maigreur  des 
membres  (surtout  à  droite)  fait  contraste  avec  Thypertrophie  des  muscles 
de  répaule  et  des  mollets.  Bientôt  la  marche  est  impossible. 

État  actuel.  —  Taille  1",20,  poids  44  kilogrammes.  Graisse  bien  con- 
servée, maigreur  notable  de  tous  les  muscles  à  l'exception  de  ceux  du 
mollet  et  des  deltoïdes  qui  semblent  énormes.  Leur  consistance  est  dure. 
Mouvements  limités  des  bras.  Ensellure  lombaire.  Enfant  peu  intelligent, 
testicules  petits  et  remontés.  Pas  de  contractions  fibrillaires,  pas  de 
réflexe  patellaire  ;  sensibilité  intacte.  Rien  du  côté  de  Turination  et  de  la 
défécation.  Diminution  et  même  disparition  de  Texcitabilité  galvanique 
et  faradique  ;  pas  de  réaction  de  dégénérescence. 

A  case  of  Friedreich's  atazia  (Cas  d'ataxie  de  Friedreich),  par  le 
D'  Edleston  {BrU.  med.  Jour.,  22  nov.  1902). 

Fille  de  quatorze  ans,  maigre,  mais  paraissant  son  âge,  se  plaint  d*im- 
potence  aux  mains  et  bras,  de  difficulté  à  se  tenir  debout  ou  à  marcher 
sans  aide,  et  tombant  si  Taide  lui  manque.  La  mère  a  remarqué  pour  la 
première  fois  la  maladresse  dans  la  marche  i  Tàge  de  sept  ans,  et  dit 
qu'elle  avait  l'habitude  de  porter  sa  tète  en  avant.  Peu  après  elle  remarqua 
que  la  parole  devenait  traînante  et  indistincte.  11  y  a  trois  ans  et  demi, 
l'enfant  eut  des  douleurs  dans  les  jointures,  mais  le  médecin  prétendit 
qu'il  ne  s'agissait  pas  de  rhumatisme.  Les  bras  ont  été  seulement  affectés 
depuis  la  rougeole  (il  y  a  trois  semaines),  car  l'enfant  avait  toujours  pu 
aider  sa  mère  dans  les  soins  du  ménage  jusqu'à  ce  moment.  Depuis  la 
rougeole,  elle  a  maigri  et  ne  peut  ni  marcher  ni  se  tenir  debout. 

Pas  d'antécédents  nerveux  dans  la  famille. 

Assise,  l'enfant  reste  tranquille,  avec  la  tête  penchée  en  avant.  Quand 
on  lui  parle,  sa  tête  se  penche  d'un  côté  à  l'autre.  Elle  tient  ses  bras 
demi-fléchis  et  ses  poignets  fléchis  avec  extension  des  doigts  ;  elle  se  plaint 
de  douleurs  dans  les  jointures  quand  on  les  remue.  Pupilles  un  peu  dila- 
tées mais  égales,  réagissant  à  la  lumière  et  à  l'accommodation  ;  pas  de 
nystagmus.  Réflexes  patellaires  et  achilléens  absents.  Quand  on  lui 
demande  de  se  lever,  elle  écarte  les  pieds  et  pousse  sa  tête  en  avant.  En 
marchant  elle  roule  d'un  côté  à  l'autre  et  l'effort  est  accompagné  de 
mouvements  saccadés  de  la  tête  et  des  épaules  avec  mouvements 
choréiformes  des  bras.  Elle  se  cramponne  à  tout  objet  pour  ne  pas  tomber 
et  marche  sur  le  bord  externe  des  pieds.  Présence  du  signe  de  Romberg. 
Lui  demande-t-on  de  saisir  quelque  chose,  sa  main  oscille  de  côté  et 
d'autre,  les  doigts  s'étendent  sur  l'objet  et  le  saisissent  vivement.  La 
scoliose  et  l'équinisme  sont  très  marqués;  déformation  des  gros  orteils. 
Rien  à  l'examen  ophtalmoscopique. 

Le  7  septembre  1902,  aggravation  depuis  le  dernier  examen  (il  y  a 
cinq  ans)  ;  l'ataxie  statique  est  très  marquée;  il  y  a  un  pied  creux  ;  impo- 
tence accrue  ainsi  que  la  maladresse  des  mains.  Bonne  santé  générale. 
Pas  de  troubles  sensitifs  ni  oculaires,  pas  de  nystagmus.  11  y  a  eu 
quelques  douleurs  gastriques. 

Études  sur  .la  diphtérie  à  l'hôpital  Bretonnean  pendant  Tannée  1901- 
1902,  par  MM.  Josus  et  Tollemer  (Méd.  moderne,  8  oct.  1902). 

Du  12  mars  1901  au  1"  mars  1902,  709  enfants  ont  passé  dans  le  ser- 
vice de  la  diphtérie  ;  580  avaient  le  bacille  de  Lôffler,  129  étaient  atteints 
d'angines  diphtéroïdes  (streptocoques  le  plus  souvent),  de  spasme  de  la 
glotte,  d'abcès  rétro-pharyngien,  de  laryngite  simple,  de  bronchopneu- 
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monie,  etc.  Tous  reçurent  à  l'entrée  10  à  20  centimètres  cubes  de  sérum. 
Dans  ]e  personnel,  3  externes  et  2  infirmières  furent  atteints.  On  a 
trouvé  assez  souvent  du  bacille  de  Lôffier  dans  la  gorge  des  personnes 
qui  soignaient  les  diphtériques,  sans  que  ces  personnes  aient  eu  la 
diphtérie. 

Chez  44  enfants,  atteints  seulement  d'angines  rouges,  sans  fausses 
membranes,  on  a  trouvé  le  Lôffler  {diphtérie  bactériologique).  Dans  les 
autres  cas,  la  clinique  était  d'accord  avec  le  laboratoire. 

Sur  196  diphtéries  où  le  bacille  existait  dans  la  gorge,  il  existait  78  fois 
aussi  dans  les  fosses  nasales,  qu'il  y  eut  ou  non  du  jetage. 

Parmi  les  diphtéries  associées,  les  auteurs  ne  retiennent  que  la  strepto- 
diphtérie. 

Sur  178  enfants  atteints  de  diphtérie  pharyngée  pure,  il  n'y  a  eu  que 
7  morts  (3,93  p.  100).  Sur  131  atteints  de  diphtérie  associée,  13  décès 
(9,92  p.  100). 

Sur  153  enfants  atteints  d'angine  et  croup,  32  morts  (20,91  p.  100).  Sur 

45  enfants  atteints  de  croup  d'emblée,  il  y  a  eu  10  morts  (22,22  p.  100). 
Sur  100  angines,  il  y  en  a  eu  7,81  de  malignes  ou  hypertoxiques.  Les 

46  cas  d'angine  maligne  ont  donné  28  morts  (60,87  p.  100). 

Sur  les  580  enfants  atteints  de  diphtérie,  il  y  a  eu  76  décès,  soit 
13,10  p.  100  de  mortalité.  Si  l'on  défalque  18  morts,  survenues  quelques 
heures  après  l'entrée,  la  mortalité  tombe  à  10  p.  100. 

Parmi  les  complications,  il  faut  signaler  95  albuminuries  légères, 
18  albuminuries  graves,  14  accidents  cardiaques,  16  paralysies  diphté- 
riques, 9  convulsions,  2  otites. 

Traitement,  —  Chaque  enfant  reçoit  à  l'entrée  de  10  à  30  centimètres 
cubes  de  sérum  de  Roux,  suivant  l'âge  et  la  gravité  du  cas.  La  dose  est 
renouvelée  le  cas  échéant  (maximum  100  centimètres  cubes).  Erythèmes 
sériques  chez  102  enfants  (sixième  au  vingtième  jour,  en  général  du 
dixième  au  treizième  jour).  Trois  fois  un  érythème  précoce  est  apparu  de 
une  à  quatre  heures  après  l'injection.  Une  fois  même  un  érythème  ortie, 
généralisé  et  très  intense,  s'est  produit  dix  minutes  après  Tinjection. 

L'urticaire,  les  erythèmes  en  placards  sont  des  erythèmes  précoces; 
les  erythèmes  polymorphes,  rubéoliformes,  scarlatiniformes,  sont  surtout 
des  erythèmes  tardifs. 

Le  plus  souvent,  l'éruption  apparaît  au  point  d'inoculation  et  se  géné- 
ralise plus  ou  moins  vite,  avec  fièvre  légère  (38°,  38°,5)  ;  elle  dure  de  deux 
à  trois  jours.  Six  fois,  il  y  a  eu  des  arthralgies. 

Le  tubage  a  été  pratiqué  chez  172  enfants,  parfois  à  plusieurs  reprises 
chez  le  même  malade,  le  détubage  se  pratiquant  après  quarante- 
huit  heures.  11  n'y  a  eu  que  11  trachéotomies,  une  seule  suivie  de 
guérison. 

On  a  fait  des  injections  préventives  aux  frères  et  sœurs  des  enfants 
diphtériques,  ainsi  qu'aux  enfants  des  salles  menacées  par  la  diphtérie. 

Sar  un  cas  de  paralysie  post-diphtérique  de  raccommodation  et  de  la 
coiiTergence,  par  le  D' Et.  Ginestous  (Gaz,  hebd,  des  se,  méd,  de  Bordeaux^ 
i2ocL  1902). 

Fille  de  neuf  ans,  se  plaint  de  gêne  de  la  vision,  le  9  janvier  1902.  Elle 
a  eu  la  diphtérie  en  1900  (séjour  du  29  mars  au  13  avril  à  l'hôpital  des 
Enfants).  On  lui  injecta  du  sérum.  Quand  elle  sortit  de  Thôpital,  elle 
avait  de  la  paralysie  du  voile  du  palais,  qui  n'a  jamais  entièrement  dis- 
paru. 11  y  avait,  dans  les  cultures,  des  bacilles  longs  et  des  diplocoques. 

Depuis  sa  sortie  de  l'hôpital,  la  fillette  a  remarqué  que  sa  vue  avait 
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baissé  ;  elle  ne  pouvait  plus  coudre,  ni  lire,  ni  écrire.  On  trouve  une 
paralysie  partielle  de  l'accommodation  et  de  la  convergence.  La  voix 
nest  pas  nasonnée,  la  sensibilité  du  voile  palatin  est  légèrement  dimi- 
nuée. On  porte  néanmoins  le  diagnostic  de  Paralysie  post-diphtérique  de 
V accommodation  et  de  la  convergence. 

Le  12  janvier,  on  électrise  la  malade  sans  succès.  Les  3  et  5  mars  1902, 
on  pratique  deux  injections  de  10  centimètres  cubes  de  sérum  de  Roux. 
Le  12  mars,  après  un  érythème  sans  importance,  on  constate  une  réelle 
amélioration  et  bientôt  la  guérison  complète. 

M onoplégies  diphtériques  expérimentales,  par  M.  Babo!<ineix  (Gaz,  hebd, 
de  méd.  et  de  dur,,  30  oct.  1902). 

Lorsqu'on  injecte  à  des  chiens  ou  à  des  lapins  de  la  toxine  diphtérique, 
les  accidents  obtenus  varient  beaucoup  avec  la  dose  injectée.  Est-elle 
forte,  les  animaux  meurent  sans  présenter  de  paralysies;  est-elle  moins 
forte,  ils  présentent,  au  bout  de  huit  à  dix  jours,  des  phénomènes  para- 
lytiques revêtant  le  type  de  la  paralysie  ascendante  aiguë  (plusieurs  cas 
dans  le  mémoire  de  Roux  et  Yersin,  1888-1889).  L'auteur  a  voulu 
reproduire  ces  paralysies  expérimentales  chez  le  chien  et  le  lapin  (5  obser^ 
valions  personnelles). 

Dans  ces  5  cas,  les  troubles  moteurs  se  sont  constamment  localisés  à 
la  patte  injectée  ;  quatre  fois,  ces  troubles  consistèrent  en  parésie,  une 
fois  seulement  il  y  avait  paralysie  absolue. 

On  pourrait  incriminer  les  lésions  irritatives  locales  produites  par  la 
toxine.  Or,  Tautopsie  a  montré  qu'il  n'y  avait  ni  escarre,  ni  myosite,  ni 
arthrite.  Les  troubles  moteurs  sont  en  rappoK  avec  des  lésions  nerveuses 
analogues  à  celles  qu'on  a  signalées  chez  l'enfant  au  cours  de  la  paralysie 
diphtérique. 

Paralysies  onilatérales  du  Toile  conaécatiTes  à  des  angines  diphté- 
riques unilatérales,  par  MM.  Ch.  Aubertin  et  L.  Babonneix  {Gaz.  deshôp., 
20  nov.  1902). 

Les  auteurs  rapportent  six  observations  de  cette  particularité  clinique 
intéressante.  La  paralysie  siège  le  plus  souvent  du  côté  où  l'angine  a  seule 
existé  ou  prédominé,  si  bien  qu'on  pourrait  admettre  comme  une  loi  à 
peu  près  constante  le  rapport  topographique  qui  existe  entre  le  côté  de 
l'angine  et  celui  de  la  paralysie  consécutive.  Mais  celte  loi  comporte  des 
exceptions,  car  Ton  trouve  dans  la  thèse  de  Magne  (Paris,  1898)  un  cas 
de  paralysie  unilatérale  consécutive  à  une  angine  bilatérale. 

Cliniquemenl,  cette  variété  de  paralysie  se  traduit  par  les  signes 
moteurs  habituels  :  immobilité  plus  ou  moins  absolue  d'une  moitié  du 
voile,  déviation  de  la  luette  du  côté  sain,  gène  dans  les  fonctions  du  côté 
paralysé.  Ces  signes  physiques  se  doublent  des  phénomènes  fonctionnels 
de  la  paralysie  totale  :  nasonnement,  reflux  des  aliments  par  le  nez,  si 
bien  que  la  paralysie  unilatérale  court  grande  chance  d'être  confondue 
avec  une  paralysie  totale,  si  Ton  n'a  pas  soin  d'examiner  attentivement  le 
voile.  Ce  n'est  que  rarement,  en  effet,  que  les  signes  fonctionnels  don- 
nent  à  eux  seuls  des  renseignements  suffisants,  comme  dans  la  seconde 
des  observations,  où  l'on  note  du  reflux  unilatéral  des  aliments.  La 
sensibilité  est  le  plus  souvent  conservée  du  côté  malade,  et  la  plupart 
des  auteurs  ne  notent  pas  de  différence,  à  ce  point  de  vue,  entre  le  côté 
malade  et  le  côté  sain.  Le  réflexe  pharyngien  est  normal  ;  les  réactions 
électriques  n'offrent  rien  de  spécial  dans  le  cas  de  Colin. 

Les  paralysies  unilatérales  ne  paraissent  presque  jamais  aboutir  à  la 
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paralysie  totale  du  voile.  Elles  peuvent  être  suivies  d'une  paralysie  géné- 
ralisée comme  dans  un  cas  de  Colin,  sans  que  la  partie  saine  du  voile 
soit  touchée  à  un  moment  quelconque  de  la  maladie,  il  y  a  là  un  fait 
très  important  au  point  de  vue  doctrinal,  fait  à  rapprocher  de  cet  autre, 
que  parfois,  lorsque  la  paralysie  se  généralise,  elle  prédomine  du  même 
côté  que  la  paralysie  du  voile,  comme  dans  le  cas  d'Acker.  Ces  différents 
faits  tendent  à  prouver  qu'il  existe,  entre  le  siège  de  Tinoculation  diphté- 
rique et  les  phénomènes  paralytiques  ultérieurs,  des  rapports  topogra- 
phiques étroits,  rapports  dont  Thistoire  clinique  des  paralysies  diphté- 
riques, en  dehors  même  des  paralysies  du  voile,  nous  fournit  de  nom- 
breux exemples  et  que  Ton  peut  d'ailleurs,  ainsi  que  Ta  montré  récem- 
ment Babonneix,  reproduire  assez  facilement  par  Texpérimentation . 

A  propos  des  accidenta  du  sérnm  antidiphtérique,  par  le  D'Cazal  (Ann. 
de  la  Policl,  de  Toulouse,  iuïL  1902). 

Fille  de  trois  ans,  atteinte  de  diphtérie  nette  le  10  juillet,  avec  40o,5. 
injection  de  20  centimètres  cubes  de  sérum  de  Roux.  Le  i3,  nouvelle 
injection  de  10  centimètres  cubes.  Le  lendemain,  les  fausses  membranes 
se  détachent,  la  fièvre  tombe.  Le  18,  plus  rien  dans  la  gorge,  plus  de 
fièvre.  Le  21  juillet  (onze  jours  après  la  première  injection),  éruption 
snarlatiniforme  sur  Tabdomen,  puis  envahissement  du  thorax,  des  fesses, 
cuisses,  genoux.  Prurit  intense,  œdème  considérable  de-  la  face  avec 
nappes  rouges,  œdème  des  membres  inférieurs  sans  albuminurie.  Le 
22,  vomissements t  douleurs  articulaires  et  musculaires,  rougeur  vive  de  la 
gorge  avec  points  blancs  sur  Tamygdale  droite.  Agitation,  insomnie, 
38^,5.  Le  23,  éruption  atténuée,  douleurs  moindres,  peu  d'œdème.  Points 
blancs  plus  abondants  sur  les  amygdales,  39<*,5.  Le  24,  plusieurs  vomisse- 
ments sans  diarrhée,  38<*,2.  Le  25,  pas  de  fièvre,  Texsudat  amygdalien 
persiste,  légère  albuminurie  (25  centigrammes).  Le  31,  plus  rien.  Le  sérum 
employé  datait  de  deux  mois.  M.  Cazal  se  garde  bien  d'incriminer  la 
sérothérapie,  il  insiste  au  contraire  sur  le  peu  de  gravité  et  la  rareté  des 
accidents  qui  ne  sauraient  balancer  les  avantages  de  cette  médication 
toute  puissante. 

TromboBi  marantica  délie  Tene  méningée  e  dei  seni  longitndinali  e 
traiTersi  in  nna  bambina  idrocefalica  di  14  meai  (Thromboses  marasti- 
ques  des  veines  méningées  et  des  sinus  longitudinal  et  trans verse  chez 
une  Olle  hydrocéphale  de  quatorze  mois),  par  le  D'  P.  Soiigente  (La 
Pediatria,  août  1902). 

Fille  de  quatorze  mois,  père  syphilitique  ;  la  mère  a  eu  un  accouche- 
ment prématuré  (six  mois)  ;  l'enfant  est  .née  à  terme  et  avec  la  tête  petite; 
nourrie  au  biberon  pendant  deux  mois,  elle  fut  ensuite  confiée  à  une 
nourrice  de  la  campagne.  Jusqu'à  six  mois,  l'enfant  aurait  été  normale, 
sauf  une  constipation  opiniâtre,  avec  fétidité  des  selles.  A  cette  époque, 
crise  subite  caractérisée  par  la  pâleur,  et  une  somnolence  de  quatre  jours, 
avec  paralysie  des  membres,  sans  fièvre,  sans  prendre  aucune  nourriture, 
sans  aller  à  la  selle.  Puis  elle  reprend  le  sein  et  commence  à  mouvoir 
ses  membres.  Rougeole  à  onze  mois.  Premières  dents  à  dix  mois.  La 
nourrice  remarque  alors  que  la  tête  augmente,  que  l'enfant  est  agitée  et 
présente  de  fréquents  mouvements  de  latéralité  de  la  tête.  Pas  de  con- 
vulsions. La  tête  ayant  acquis  un  grand  développement,  la  nourrice  rap- 
porte lenfant  à  sa  mère,  à  quatorze  mois.  On  remarque  en  effet  une  tête 
bombée,  grande  fontanelle,  veines  très  apparentes  sur  les  régions  tempo- 
rales ;  circonférence  de  la  tête  :  52«">,3.  Fièvre  intermittente  avec  maxi- 
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mum  de  38<>,2,  puis  à  la  fin  40<>.  Dans  les  deux  dernières  semaines  de  ia 
vie,  vomissements,  selles  diarrhéiques. 

On  prescrivit  les  frictions  mercurielles,  Tiodure,  les  ponctions  lombaires, 
les  bains  chauds.  Dans  les  derniers  jours,  opisthotonos,  coma,  mort. 

Autopsie,  —  Ventricules  latéraux  très  dilatés  contenant  environ 
100  centimètres  cubes  de  liquide  limpide,  thromboses  des  veines  ménin- 
gées et  des  sinus,  ramollissement  superficiel  de  Técorce  cérébrale.  Les 
thrombî  étaient  constitués  par  des  caillots  rouges  noirâtres  un  peu 
adhérents  aux  parois  vasculaires.  Cultures  stériles.  Donc  cette  thrombose 
n*était  pas  infectieuse,  maismarastique. 

Case  of  thrombosis  of  the  cérébral  Teins  and  Binnses  associated  with 
bronche -pnenmonia  (Thrombose  des  veines  cérébrales  et  des  sinus  asso- 
ciée avec  une  broncho-pneumonie),  par  le  D'  Th.  Fisher  (Brit.  méd, 
Joum.,  27  sept.  1902). 

Fille  de  quatre  ans  reçue  à  la  Bristol  Royal  Infirmary  le  3  mai  1902,  pour 
une  diarrhée  datant  de  quinze  jours.  On  avait  pensé  à  la  fièvre  typhoïde, 
mais  le  séro-diagnostic  répondit  négativement.  Cinq  jours  après,  signes 
d'induration  à  la  base  droite.  Deux  jours  plus  tard,  vers  minuit,  ictus 
avec  spasmes  toniques  dans  le  côté  gauche  du  corps.  Le  lendemain  matin 
à  onze  heures,  Tattaque  se  répète.  La  ponction  lombaire  permit  de 
retrouver  un  diplocoque  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Mort  le  soir 
même. 

Autopsie,  —  Thrombose  des  deux  tiers  postérieurs  du  sinus  longitudinal 
supérieur;  veines  afférentes  thrombosées.  Congestion  intense  de  l'hé- 
misphère gauche.  La  thrombose  s'étend  aux  sinus  latéraux.  Pus  dans  les 
oreilles  moyennes,  pas  de  méningite.  Hépatisatîon  du  lobe  pulmonaire 
inférieur  droit  (broncho-pneumonie  pseudo- lobai re).  Les  cultures  ont 
montré  qu'il  s'agissait  du  diplocoque  de  la  pneumonie. 

Monoplégie  brachiale  an  cours  de  la  chorée  de  Sydenham,  par 
MM.  G.  Raviart  et  P.  Caudron  (Écho  médical  du  Nord,  5  oct.  1902). 

Fille  de  quatorze  ans,  choréique  depuis  trois  semaines,  père  alcoolique, 
mère  rhumatisante,  oncle  paternel  aliéné,  sœur  nerveuse,  ayant  unelUle 
choréique.  11  y  a  deux  mois,  rhumatisme  articulaire  ;  puis  chorée.  Les 
mouvements  prédominent  à  droite,  grimaces,  langue  agitée,  contractions 
de  la  luette,  de  l'iris,  etc.  Rien  au  cœur.  Mouvements  très  violents  du 
bras  droit,  exagérés  par  les  émotions.  Ëtat  mentat  altéré.  Huit  jours  après, 
généralisation  et  aggravation  des  mouvements.  Au  bout  de  quinze  jours, 
le  bras  droit  s'affaiblit  et  devient  mou,  inerte;  œdème  de  la  main.  Les 
mouvements  choréiques  persistent  dans  le  reste  du  corps.  Au  bout  d'un 
mois  la  monoplégie  brachiale  avait  disparu.  Alors  les  mouvements  d'in- 
coordination reviennent  dans  le  membre  paralysé  et  persistent  environ 
un  mois.  En  somme,  il  s'agit  d'un  cas  de  chorée  molle  partielle,  monoplé- 
gique,  alors  que  les  mouvements  persistaient  dans  le  reste  du  corps  pour 
revenir  même  du  côté  paralysé.  Guérison  complète,  comme  cela  est  la 
règle. 

Dn  prurit  dans  la  rougeole,  par  le  D'  J.  Veugely  (Journal  de  méd.  de 
Bordeaux,  7  sept.  1902). 

Garçon  de  six  ans,  présentant  le  17  mai  1902  les  signes  avant-coureurs 
d'une  rougeole  (exanthème  buccal).  Déjà  quelques  éléments  apparaissent 
sur  le  visage  et  les  avant-bras.  Le  lendemain,  l'éruption  est  plus  étendue. 
Le  19  mai,  l'éruption  pâlit  en  certains  points,  mais  le  malade  se  plaint 
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d'une  vive  démangeaison  avec  apparence  hémorragique  de  certaines 
taches.  Ëpistaxis  légère.  Le  20  mai,  taches  hémorragiques  à  Tavant-bras 
et  àTabdomen.  Prurit  intense  à  ce  niveau,  lésions  de  grattage.  Cepen- 
dant pas  d'urticaire.  Température  élevée  (39»,2-39'',7).  Le  21  mai,  éruption 
très  p&le,  pas  de  prurit.  Pendant  plusieurs  jours,  fièvre  vive,  poussées  de 
bronchite  et  de  congestion  pulmonaire. 

Le  27  mai,  abondante  éruption  de  sudamina  au  cou  et  à  Tabdomen. 
Symptômes  de  broncho-pneumonie  jusqu'au  30  mai. 

Ce  cas  est  un  exemple  de  rougeole  ecchymotique  avec  prurit  intense 
amenant  des  lésions  de  grattage.  Enfin  il  y  a  eu  une  éruption  abondante 
de  sudamina. 

Dans  quatre  autres  cas  observés  par  le  P'  P.  Vergely,  i  peu  près  à 
la  même  époque,  à  Bordeaux,  il  y  a  eu  aussi  du  prurit.  Ces  déman- 
geaisons ne  pouvaient  s'expliquer  ni  par  Turticaire,  ni  par  des  piqûres 
d'insectes,  ni  parles  médicaments  ou  les  aliments. 

Un  cas  de  syndrome  cérébelleaz,  par  le  D""  Raymond  (La  Presse  médicaUf 
8  oct.  1902). 

Garçon  de  treize  ans,  parents  bien  portants;  scarlatine  à  cinq  ans, 
rougeole  en  mai  1901.  Le  i5  juillet  1901,  vers  midi,  revenant  de  l'école, 
par  un  temps  très  chaud,  il  est  pris  de  vertiges  et  s'évanouit.  Du  15  au 
30  juillet,  tout  va  bien.  En  août,  céphalée  légère,  avec  exacerbations 
nocturnes  et  diurnes,  puis  vomissements ^  troubles  visuels  (amaurose  pro- 
gressive), troubles  delà  marche  (titubation).  Au  bout  de  quatre  mois,  ces 
troubles  sont  permanents  et  aggravés.  On  remarque  que  les  yeux  sont 
saillants,  que  la  sensibilité  est  normale.  Au  lit,  les  mouvements  sont  nor- 
maux. Debout  et  dans  la  marche,  l'enfant  cherche  à  garder  l'équilibre  en 
élargissant  sa  base  de  sustentation,  et  présente  des  oscillations  du  corps 
et  de  la  tète.  Vertiges  fréquents.  Démarche  titubante  et  ébrieuse.  Le 
malade  a  perdu,  pendant  la  marche,  la  faculté  d'association  des  mouve- 
ments, il  a  un  peu  d'asthénie  musculaire.  Réflexes  tendineux  exagérés, 
avec  hypotonie  musculaire.  Acuité  auditive  parfaite.  Examen  de  l'œil  : 
double  névrite  optique  œdémateuse  plus  avancée  à  gauche,  strabisme 
divergent,  mydriase,  nyslagmus.  Pas  de  troubles  de  la  parole,  intelli- 
gence parfaite.  Donc  symptômes  de  compression  intracranienne.  Les 
troubles  de  l'équilibre,  le  nystagmus,  les  troubles  oculaires,  etc.  font 
pensera  une  .lésion  du  cervelet,  à  une  tumeur  occupant  la  base  de  cet 
organe  et  s'avançant  plus  à  gauche  qu'à  droite  (latéro-pulsion  à  gauche, 
stase  papillaire  plus  accusée  à  gauche). 

Est-ce  un  abcès  ou  une  tumeur?  On  peut  hésiter.  L'examen  cytologique 
du  liquide  céphalo-rachidien  a  été  négatif,  on  penche  pour  un  néoplasme. 

Opération  faite  par  M.  Segond,  mort  quelques  jours  après.  On  trouve  un 
sarcome  globo-cellulaire  étalé  à  la  base  du  cervelet. 

Tamenr  de  la  protubérance,  hémiplégie  croisée  avec  participation  du 
facial  snpèrienr,  par  MM.  Ch.  Aubertin  et  R.  Labbé  [Gaz.  hebd., 
14  août  11K)2). 

Fille  de  douze  ans,  entre  le  9  avril  1902  à  l'hôpital  Bretonneau  (service 
de  M.  Sevestrc).  Depuis  quelques  semaines,  intelligence  amoindrie,  fai- 
blesse au  côté  droit  du  corps.  Père  alcoolique  et  rhumatisant,  mère  morte 
de  tuberculose  il  y  a  un  mois.  Enfant  bien  portante  jusqu'à  ces  derniers 
temps.  Début  lent  et  insidieux  marqué  par  des  modifications  de  carac- 
tère, de  la  céphalée,  des  vomissements,  de  la  constipation,  puis  embarras 
de  la  parole  et  paralysie  du  côté  droit.  Depuis  six  mois,  l'enfant  se  plaint 
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presque  constammenl  de  la  tête  ;  de  temps  en  temps  crise  de  fou  rire  avec 
tic  convulsif  du  sterno-mastoîdien  droit.  En  février,  vomissements  fré- 
quents et  sans  effort.  La  paralysie  date  de  trois  semaines  ;  embarras  de 
la  parole,  parésie  du  membre  supérieur  droit,  paralysie  faciale  avec  tor- 
ticolis, puis  paralysie  du  membre  inférieur.  Intelligence  obnubilée, 
somnolence.  Â  la  face,  la  paralysie  affecte  les  caractères  de  la  paralysie 
périphérique,  œil  droit  grand  ouvert,  épiphora,  bouche  déviée  à  gauche. 
Paralysie  spasmodique  du  membre  supérieur,  paralysie  moindre  du 
membre  inférieur.  Défaut  d'équilibre  empêchant  Tenfant  de  se  tenir 
debout  ou  assise.  Déviation  conjuguée  des  yeux  à  droite.  Paralysie  de  la 
langue  sans  aphasie.  Le  symptôme  dominant  était  en  somme  une  hémi- 
plégie droite  avec  paralysie  faciale  totale,  développée  insidieusement  et 
s'accompagnant  déjà  de  contracture.  On  fit  le  diagnostic  de  tumeur  céré- 
brale située  probablement  vers  les  noyaux  centraux. 

Les  phénomènes  vont  en  s'aggravant  et  l'enfant  meurt  le  15  juin. 

L'autopsie  montra  une  tumeur  volumineuse  de  la  protubérance.  Cette 
tumeur  occupe  la  partie  gauche  qui  est  bosselée  et  soulevée  par  une 
masse  grosse  comme  une  noix.  Pédoncules  cérébraux  et  bulbe  refoulés  à 
droite.  Cette  tumeur  a  l'apparence  caséeuse,  mais  elle  n'est  pas  ramollie. 
En  somme  c'est  un  tubercule.  En  arrière,  mais  plus  en  dehors,  existe  un 
autre  tubercule  plus  petit. 

L'hémiplégie  droite  s'expliquait  par  la  destruction  complète  du  faisceau 
pyramidal  à  gauche  de  la  protubérance;  il  n'y  avait  pas  de  troubles  sen- 
sitifs  par  suite  de  l'intégrité  de  la  partie  postérieure  de  l'organe.  Ladysar- 
thrie  s'expliquait  pbr  l'atteinte  du  faisceau  géniculé.  La  paralysie  faciale 
était  d'origine  centrale,  due  à  la  même  cause  que  celle  des  membres. 

La  caféine  en  thérapeutique  infantile,  ses  indicationB  et  ses  contre- 
indications,  par  le  D'^  R.  Saint-Phi lippb  {Journ.  de  méd.  de  Bordeaux, 
3  août  1902). 

La  caféine  n'a  pas  une  action  spécifique  sur  l'excrétion  de  l'urée,  elle 
augmente  l'énergie  du  cœur,  elle  excite  la  respiration  et  élève  la  tempé- 
rature centrale,  elle  exagère  la  désassimilation,  elle  excite  le  système 
nerveux.  La  caféine  est  un  agent  d'usure  plutôt  que  d'épargne.  C'est  un 
stimulant  plutôt  qu'un  tonique.  Elle  est  indiquée  quand  il  y  a  hypoten- 
sion vasculaire,  et  contre-indiquée  quand  il  y  a  hypertension  ;  elle  est 
utile  dans  la  dégénérescence  du  myocarde,  dans  la  dilatation  suraiguë 
du  cœur,  dans  les  maladies  peu  avancées  des  reins,  chez  les  cardiaques 
avancés  pour  faire  l'intérim  de  la  digitale,  dans  les  maladies  adyna- 
miques  et  cachectiques. 

Il  faut  être  sobre  de  caféine  chez  les  enfants.  On  l'emploiera  quand 
l'organisme  est  affaibli,  le  cœur  mou,  la  température  plutôt  basse,  le 
pouls  petit,  Furine  rare,  l'enfant  somnolent  et  affaissé  (diarrhées,  fièvres 
adynamiques,  collapsus  diphtérique,  fièvre  typhoïde).  Dans  les  affections 
aiguës,  fébriles,  la  caféine  est  nuisible  ;  elle  élève  de  un  demi  ou  un 
degré  la  température  et  accroît  l'agitation  de  l'enfant.  11  faut  donc 
l'interdire  dans  les  fièvres  éruptives  ordinaires,  le  rhumatisme,  la  péri- 
cardite,  l'endocardite,  la  pleurésie,  la  broncho-pneumonie. 

Le  médicament  est  nauséeux,  constipe  et  fatigue  les  voies  digestives  ; 
voilà  pourquoi  on  le  donne  par  la  méthode  sous-cutanée  (10  à  30  centi- 
grammes par  vingt-quatre  heures).  On  doit  n'employer  la  caféine  que 
rarement  et  avec  prudence. 
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Cirrhose  biliaire  hjrpersplénomégaliqae  chez  an  enfant  de  hait  ans, 
mort,  examen  histologiqae,  par  MM.  B.  Labdé  et  R.  Démarque  (Gaz.  hebd,, 
24  avril  i902). 

Fille  de  huit  ans,  entrée  le  10  mars  1902,  à  Thôpitai  Bretonneau  (ser- 
vice du  D'  Sevestre).  Père  alcoolique,  mère  un  peu  jaune  et  pigmentée. 
Mée  à  huit  mois,  Tenfant  aurait  eu  une  entérite  à  dix-huit  mois  ;  allaite- 
ment maternel  jusqu'à  trois  ans  et  demi.  Gros  appétit,  selles  diarrhéiques 
jusqu*à  sept  ans.  Le  ventre  commence  à  grossir  à  partir  du  sevrage,  puis 
jaunisse.  Depuis  deux  ans,  circulation  collatérale  de  Tabdomen,  défor- 
mation hippocratique  des  doigts,  épistaxis  et  hémorragies  gingivales 
fréquemment.  Taille  petite.  Fièvre  (38°,2).  Ictère  intense,  pas  de  prurit. 
Ventre  très  gros  avec  grosses  veines  à  la  surface,  matité  dans  le  flanc 
gauche  due  à  la  rate  qui  va  jusqu*à  Tombilic  (21  centimètres  de  longueur). 
Souffle  systolique  a  la  pointe  du  cœur  s*entendant  au  niveau  de  la  rate. 
Le  foie  est  gros  et  bosselé  ;  llhypertrophie  porte  surtout  sur  le  lobe  droit. 
Tous  les  doigts  ont  l'extrémité  renflée  en  massue. 

Mort  le  9  avril  dans  le  coma. 

Aulopsie.  —  Foie  pesant  755  grammes  :  pas  d  obstacle  dans  les  voies 
biliaires.  Surface  mamelonnée,  couleur  vert  olivâtre,  petites  granulations 
très  dures  donnant  Taspect  clouté.  Le  tissu  hépatique  est  très  dur  et  se 
laisse  difliciieinent  eouper  ;  vaisseaux  rétrécis,  étouffés  pas  la  cirrhose. 
La  rate  pèse  120  grammes.  Reins  gros.  Petites  granulations  tuberculeuses 
récentes  dans  les  poumons.  L*examen  histologique  du  foie  montre  une 
sclérose  assez  intense,  périlobulaire  et  intralobulaire,  insulaire  et  annu- 
laire suivant  les  points  considérés;  le  parenchyme  dans  l'ensemble  parait 
respecté  ;  les  ramifications  portâtes  sont  relativement  indemnes.  On 
trouve,  au  sein  du  tissu  de  sclérose,  des  capillaires  veineux  ectasiés  au 
point  de  former  de  petits  angiomes,  une  infiltration  embryonnaire 
diffuse  avec  prédominance  autour  des  canaux  biliaires,  un  petit  nombre 
de  néo-canicules,  quelques  tubercules  par  places.  Gaine  de  périhépatite. 

La  rate  est  surtout  congestive  ;  quelques  granulations  tuberculeuses 
de-ci,  de-là. 

En  résumé,  cette  cirrhose  biliaire  se  caractérise  au  point  de  vue  histolo- 
gique par  la  disposition  de  la  sclérose  qui  respecte,  de  façon  relative,  les 
ramifications  de  la  veine  porte  et  de  l'artère  hépatique  ;  par  l'atteinte 
assez  profonde  des  gros  canaux  biliaires  et  la  présence  de  néo-canalicules 
en  quantité  modérée  ;  par  la  conservation  relativement  bonne  du  paren- 
chyme hépatique,  enfin  par  l'existence  d'angiomes  veineux  au  sein  du 
tissu  de  sclérose. 

Tous  ces  caractères  se  retrouvent  dans  la  pluralité  des  cirrhoses  biliaires. 
Un  point  cependant  l'en  distingue  :  l'existence  de  quelques  tubercules 
nettement  caractérisés.  Ces  tubercules  ne  se  retrouvent  pas  sur  toutes 
les  coupes  ;  ils  ne  modifient  pas  la  disposition  de  la  sclérose  et  sont  pro- 
bablement dus  à  la  pousse  granulique  terminale. 

Cette  variété  de  cirrhose  hypertrophique  biliaire  avec  splénomégalie 
énorme  est  fréquente  chez  les  enfants  (16  cas  sur  27,  Lereboullet).  Étio- 
logie  obscure.  Il  faut  noter  Vhippocratisme  digital  en  dehors  de  tout  sym- 
ptôme respiratoire,  le  léger  degré  d'infantilisme  dystrophique,  l'absence 
d'ascite  même  terminale.  La  tuberculose,  dans  ce  cas,  était  discrète  et 
n'a  joué  aucun  rôle  dans  l'évolution  de  la  maladie  primitive. 

Ueber  Nahrnngsansnntzangdes  NengeboreneniSur  l'utilisation  de  l'ali- 
mentation chez  le  nourrisson),  par  le  P'  Gans  {Jahrb,  f.  Kinderheilk.,  1902). 
Cramer  a  déjà  étudié  le  quotient  alimentaire  du  nourrisson,  c'est-à-dire 
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le  rapport  de  raugmentation  de  poids  à  la  quantité  de  nourriture  intro- 
duite. Il  a  trouvé  que  le  chiffre  le  plus  favorable  était  de  17,1  p.  100. 
Heubner  a  suivi  dans  ses  recherches  une  voie  analogue,  mais  il  a  vu 
qu*il  faut  seulement  considérer  la  valeur  dynamique  de  la  nourriture, 
c'est-à-dire  Ténergie  qui  y  est  contenue.  II  appelle  quotient  d'énergie  le 
rapport  des  calories  introduites  au  poids  du  corps.  11  a  vu  que  la  crois- 
sance est  satisfaisante  seulement  quand  le  quotient  d'énergie  ne  tombe 
pas  au-dessous  de  100  calories,  c*est-à-dire  quand  il  y  a  introduction  de 
100  calories  par  kilogramme  de  poids. 

L'auteur  s'est  proposé  de  résoudre  les  questions  suivantes:  1^  quel  est 
le  quotient  alimentaire  moyen^  2<>  quel  est  le  quotient  physiologique,  c'est* 
à-dire  calculé  dans  le  cas  le  plus  favorable?  Y  a-t-il  croissance  physiolo- 
gique avec  un  quotient  d'énergie  inférieurà  100  calories? 

Les  résultats  des  recherches  sont  les  suivants:  Chez  100  enfants  au 
sein  on   trouve  comme  quotient  physiologique  d'alimentation  jusqu'au 

dixième  de  la  vie  ^r^  =  27,  36  p.  100.  Le  quotient  alimentaire  moyen  est 

de  10  p.  100  environ.  Sur  100  enfants  normaux  au  sein  on  a  vu  que  la 

plus  faible  quantité   de  nourriture   nécessaire  dans    les  dix   premiers 

jours  de  la  vie  avec  une  croissance  physiologique  est  de  1514  grammes 

320 
avec  un  quotient  d'alimentation  de  7^77  =  21,  13  p.  100. 

Dans  les  dix  premiers  jours,  on  voit  souvent  chez  le  nourrisson  au  sein 
une  croissance  physiologique  avec  un  quotient  d'énergie  de  50  calories  ou 
même  moins.  Chez  100  nourrissons  sains,  le  quotient  d'énergie  le  plus 
bas  avec  une  augmentation  régulière  de  poids  ne  va  pas  jusqu'au 
onzième  jour  au-dessous  de  44  calories. 

Sur  six  enfants  soumis  à  des  expériences,  on  vit  une  croissance  phy- 
siologique avec  un  quotient  d'énergie  n'excédant  pas  jusqu'au  quatrième 
jour  48,  jusqu'au  neuvième  82  calories. 

Dans  les  premier-s  jours  de  la  vie,  il  faut,  en  dehors  du  chiffre  d'énergie 
fourni  par  l'alimenlation,  tenir  compte,  dans  l'augmentation  de  poids, de 
la  teneur  en  eau  des  substances  alimentaires. 

Ueber  Errichtnng  nnd  Elnrichtnng  von  Saûglingskrankenanstalten 
(Sur  la  construction  et  l'organisation  d'hôpitaux  pour  les  nourrissons 
malades),  par  Arthur  Schlosshann  {Arch,  f.  Kinderheilk.,  1902). 

Dans  un  hôpital  de  nourrissons  il  faut  absolument  pour  la  nourriture 
des  malades  du  lait  de  femme  qui  dans  beaucoup  de  cas  est  la  dernière 
ressource,  presque  toujours  la  meilleure  nourriture.  Ce  lait  sera  obtenu 
en  organisant  un  refuge  pour  les  femmes  accouchées  qui  sont  en  relation 
avec  l'hôpital  et  où  toutes  les  femmes  qui  plus  tard  veulent  devenir  nour- 
rices soient  reçues  avec  leurs  enfants.  La  mère  et  l'enfant  ne  doivent  pas 
être  séparées  et  la  mère  continuera  à  nourrir  son  enfant.  Par  une  alimen- 
tation convenable,  on  peut  arriver  à  élever  la  quantité  du  lait  fourni  par 
ces  femmes,  si  bien  qu'elles  peuvent  suffir  à  nourrir  un  ou  deux  nour- 
rissons malades. 

L'hôpital  de  nourrissons  doit  être  un  centre  de  placement  des  nour- 
rices et  il  doit  prendre  soin  des  enfants  des  femmes  placées  comme 
nourrices  par  son  entremise. 

La  mortalité  dans  ces  hôpitaux  de  nourrissons  peut  être  notablement 
abaissée.  Alors  que  Finkelstein  n'avait  pu  arriver  qu'à  un  chiffre  mini- 
mum de  40  p.  100,  l'auteur  a  obtenu  un  abaissement  à  30  et  même 
28  p.  100.  Ces  chiffres  peuvent  être  encore  abaissés  à  20  p.  100  ou  même 
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p]us  bas.  Cet  abaissement  se  réalisera  surtout  quand  on  se  décidera  à 
amener  les  enfants  plus  tôt  à  Thôpital. 

PrakUsche  GesichUpnnkte  zur  Saûglingsemâlirang  (Points  de  vue 
pratiques  sur  lalimentation  du  nourrisson),  par  le  D'  Flaciis  (Arch.  f, 
Kinderheilk,,  1902). 

A  Dresde,  dans  l'établissement  où  Tauteur  a  fait  ses  observations 
sous  la  direction  de  Schlossmann  les  choses  sont  ainsi  réglées:  les  nour- 
rices entrent  à  l'établissement  avec  leurs  enfémts,  chose  nécessaire  dans 
l'intérêt  de  ce  dernier,  et  utile  même  au  point  de  vue  de  la  sécrétion 
lactée  de  la  mère.  La  mère  s'engage  à  nourrir  en  même  temps  d'autres 
enfants;  en  général  on  n'éprouve  guère  de  difficulté  à  faire  accepter  cela 
aux  femmes;  la  plupart  même  soignent  l'enfant  qui  leur  est  confié  avec 
autant  de  zèle  que  le  leur.  Par  des  récompenses  on  excite  leur  zèle  ;  si  un 
de  ces  enfants  atteint  un  poids  déterminé,  ces  femmes  reçoivent  trois 
marks  ou  plus,  et  il  n'est  pas  rare  qu'une  nourrice  gagne  ainsi  dix  marks 
ou  plus  par  mois  sans  détriment  des  enfants  qui  lui  sont  confiés.  Plus 
tard  même,  si  ces  nourrices  se  sont  montrées  réellement  utiles,  elles 
reçoivent  une  gratification  mensuelle. 

Le  lait  des  nourrices  est  régulièrement  examiné.  A  rencontre  de  l'opi- 
nion qui  veut  que  l'âge  de  l'enfant  de  la  nourrice  et  celui  de  son  nourrisson 
soient  à  peu  près  les  mêmes,  l'auteur  a  vu  que  le  lait  d'une  bonne  nourrice 
est  bien  supporté  par  n'importe  quel  enfant  à  condition  que  les  doses  en 
soient  convenables.  Ainsi  des  nourrices,  ayant  déjà  nourri  depuis  une 
«année  entière,  purent  mènera  bien  la  nourriture  de  nourrissons  des  plus 
jeunes.  De  plus  un  nourrisson  peut  sans  inconvénients  être  nourri  par 
plusieurs  femmes,  et  le  changement  de  nourrices  n'a  pas  de  conséquences 
fâcheuses.  Lorsqu'il  y  avait  une  quantité  de  lait  fourni  par  les  nourrices 
supérieure  aux  besoins  de  l'hôpital  on  pouvait  le  recueillir  par  expres- 
sion et  le  livrer  aux  particuliers.  La  plupart  des  femmes  partirent  en 
bonne  santé,  et  même  en  augmentation  de  poids,  ce  qui  prouve  qu'une 
sécrétion  lactée  abondante  n'affaiblit  pas  les  nourrices. 

La  nourriture  des  nourrices  comprenait  2  à  .3  litres  de  lait;  à  six  heures 
du  matin  elles  prenaient  du  café  au  lait  avec  deux  ou  trois  petits  pains  ;  à  dix 
heures  du  lait,  avec  du  pain  et  du  beurre;  à  raidi  une  soupe,  de  la  viande, 
des  légumes,  quelquefois  du  rôti  ;  à  quatre  heures,  du  lait  ou  du  café,  du 
pain  et  du  beurre;  le  soir  du  pain  et  du  beurre  et  quelquefois  de  la  bière. 
—  Le  prix  de  revient  du  lait  destiné  aux  malades  était  dans  ces  conditions 
de  o"»,23  en  moyenne  par  litre. 

Ueber  die  Grosse  der  Einzelmahlzeiten  der  Saûglinge  bel  natûrlich- 
Ernàhning  (Sur  la  quantité  de  lait  prise  à  chaque  tétée  par  le  nourrisson 
dans  Tallaitement  naturel),  par  H.  Peters  (Arch.  f,  Kinderheilk.y  1902). 

Des  enfants  au  sein  bien  portants  ou  atteints  d'affections  gastro-intes- 
tinales furent  observés  au  point  de  vue  de  la  quantité  de  lait  prise  à 
chaque  repas. 

il  est  remarquable  que  des  doses  assez  considérables  furent  bien  sup- 
portées non  seulement  par  les  enfants  bien  portants  mais  encore  par  ceux 
qui  étaient  atteints  de  gastro-entérites  intenses.  On  voyait  chez  ces  der- 
niers les  vomissements  s'arrêter,  les  selles  s'améliorer.  Jamais  les 
grandes  quantités  de  lait  ingérées  n'eurent  d'inconvénients.  Jamais  on 
ne  vit  de  signes  d'ectasie  gastrique.  On  avait  d'ailleurs  soin  quand  un 
repas  avait  été  plus  abondant  de  laisser  un  plus  grand  intervalle  avec  le 
suivant.  Ce  qui  fait  aussi  que  ces  doses  élevées  sont  bien  supportées,  c'est 
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que  déjà  pendant  la  tétée  une  partie  du  lait  ingéré  est  parvenue  dans 
rintestin,  cela  à  cause  de  la  coagulation  en  fins  grumeaux  du  lait  de 
femme  différente  des  gros  coagula  que  donne  le  lait  de  vache. 

L*opinion  qui  veut  que  le  temps  que  Tenfant  reste  au  sein  donne  la 
mesure  de  la  quantité  de  lait  ingérée  est  fausse.  11  y  a  en  effet  des 
enfants  qui  tètent  lentement,  d'autres  vite  et  chez  le  même  enfant  il  peut 
y  avoir  des  différences  selon  les  moments.  Certains  enfants  prennent 
plus  au  début  de  la  çuccion,  les  autres  i  une  période  plus  avancée  de  la 
tétée.  11  n'yaqu*un  fait  constant,  c'est  que  tous  les  enfants  prennent  peu 
de  lait  dans  les  dernières  minutes  de  la  tétée. 

La  pesée  joue  dans  Tappréciation  de  Talimentation  de  Tenfant  un  rôle 
capital.  La  plupart  des  gastro-entérites  seraient  évitées  si  on  surveillait 
ainsi  les  enfants.  Si  on  laissait  s'écouler  plus  de  temps  entre  les  tétées, 
lorsque  celles-ci  ont  été  trop  abondantes,  on  éviterait  la  dilatation  stoma- 
cale avec  toutes  ses  conséquences. 

Weiteres  znr  Frage  der  natûrlicher  Saûglingsemàhrimg  (Nouvelle 
contribution  sur  la  question  de  Talimentation  naturelle  du  nourrisson), 
par  Arthur  Schlossmann  (Arch,  f.  Kinderheilk.,  1902). 

Les  observations  de  Tauteur  montrent  que  la  consommation  de  Talbu- 
mine  n'est  pas  beaucoup  plus  élevée  chez  le  nourrisson  que  chez  Tadulte, 
mais  il  n'en  est  pas  de  même  de  celle  de  la  graisse  et  des  hydrocarbures. 
On  trouve  leschiffres  suivants: 

La  quantité  d'albumine  consommée  par  l'adulte  pour  un  kilo  de  poids 
étant  1,  elle  a  été  pour  le  nourrisson  de  1,6  à  1,7  ;  la  quantité  de  graisse, 
et  de  sucre  étant  représentée  par  1  chez  l'adulte,  elle  a  été  chez  le  nourris- 
son pour  la  graisse  7,7  ou  8,  pour  le  sucre  1 ,8  ou  2. 

Les  bons  effets  de  l'alimentation  par  le  beurre  seraient  dus  pour 
Tauteur  à  la  diminution  du  travail  gastrique  par  suite  de  la  division  de 
l'aliment  en  fms  grumeaux. 
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La  températiire  dans  les  différentes  formes  d'allaitement  chez  les 
nourrissons  sains,  par  le  D*'  Périclès  Tiberius  {Thèse  de  Lyon,  1902; 
52  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  le  D'  Weill,  contient  13  tracés  qui  autorisent 
les  conclusions  suivantes.  Aux  différentes  formes  d'allaitement  corres- 
pondent des  tracés  thermiques  spéciaux.  Chez  l'enfant  nourri  au  sein,  le 
tracé  affecte  une  forme  en  plateau  se  maintenant  au-dessus  de  37»,  sans 
oscillations  ou  avec  des  oscillations  de  1  à  2  dixièmes  de  degré  du  matin 
au  soir.  En  même  temps  le  poids  augmente  avec  une  progression 
régulière. 

Chez  l'enfant  nourri  au  lait  de  vache,  le  tracé  est  caractérisé  par  des 
oscillations  de  plus  grande  amplitude  (3  à  4  dixièmes  du  matin  au  soir); 
le  poids  subit  des  variations  en  rapport  avec  rirrégularité  du  tracé,  mon- 
trant ainsi  que  l'assimilation  est  irrégulière. 

L'enfant  nourri  au  lait  d'&nesse  présente  un  tracé  intermédiaire  à  celui 
de  l'enfant  nourri  au  lait  de  vache  et  à  celui  de  l'enfant  nourri  au  sein. 
Quand  on  change  le  mode  d'allaitement,  le  tracé  thermique  subit  des 
variations  de  ce  chef. 

Dans  certains  états  pathologiques  (athrepsie,  hérédo-syphilis,  préma- 
turés), le  tracé  fournit  des  renseignements  utilisables  pour  le  pronostic. 
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Chez  les  enfants  atteints  de  pylorospasme,  malgré  les  symptômes 
digestifs  (vomissements,  absence  d'augmentation  de  poids),  vu  la  forme 
en  plateau  du  tracé,  on  peut  déduire  un  pronostic  favorable. 

De  rasage  d'un  lait  aseptique  ou  lait  vivant  à  la  Pouponnière,  par  le 
D'  R.  RAiMor^Di  (broch.  de  8  pages,  juil.  1902). 

Les  vaches  ayant  subi  Tépreuve  de  la  tuberculine,  on  trait  le  lait  dans 
un  seau  propre,  on  le  filtre  avec  un  linge  stérile  et  on  le  transvase  dan» 
des  biberons  stériles.  Ce  lait,  à  l'analyse,  donne  beaucoup  de  sucre  et 
d'acide  phosphorique,  peu  de  beurre  et  de  caséine.  Les  vaches  passent 
toute  la  journée  dans  le  pré  de  la  Pouponnière;  la  nuit,  elles  sont  dans 
une  étable  ouverte  ;  traite  trois  fois  par  jour  (12  litres  en  moyenne).  Outre 
la  pâture,  elles  prennent  20  litres  de  son,  2  kilogrammes  de  farine  d'orge 
et  5  bottes  de  luzerne.  Du  1«'  novembre  au  1*'  mai,  la  pâture  faisant 
défaut,  on  double  la  ration  de  fourrages  secs. 

Les  poils  du  mamelon  de  la  vache  sont  coupés  au  ras,  les  pis  et  mame- 
lons sont  savonnés,  puis  nettoyésavec  une  solution  de  sublimé  à  1  p.  1000. 
La  personne  qui  trait  se  lave  chirurgicalement  les  mains  (brosse,  savon, 
sublimé,  puis  eau  boriquée).  Avant  de  commencer,  elle  nettoie  mamelon 
et  pis  avec  un  tampon  de  coton  imbibé  d'eau  boriquée. 

Pendant  la  traite,  le  lait  ne  doit  pas  toucher  les  mains,  il  est  projeté 
directement  dans  le  seau.  Ce  seau  a  été  nettoyé  avec  une  solution  de  car- 
bonate de  soude  et  passé  à  l'eau  bouillie.  Dans  l'intervalle  des  traites,  il 
y  a  toujours  de  l'eau  bouillie  dans  ce  seau. 

Le  lait  est  transvasé,  après  filtrage  à  travers  un  linge  bouilli,  dans  des 
biberons  stériles,  tiédis  au  bain-marie  et  donnés  aussitôt  aux  enfants. 
L'espace  de  temps  compris  entre  le  commencement  de  la  traite  et  le  commen- 
cement de  la  tétée  d'un  nourrisson  est  de  vingt  minutes  au  maximum. 

Ce  lait  aseptique  ou  lait  vivant  a  été  donné  à  deux  catégories  de  nour- 
rissons :  1°  à  ceux  qui  digéraient  mal  ;  2<'  à  ceux  qui  avaient  subi  un 
arrêt  de  croissance.  Suivent  six  observations  à  l'appui,  montrant  que  le 
lait  aseptique  est  plus  digestible,  mieux  assimilé.  Actuellement,  tous  les 
nourrissons  delà  Pouponnière  qui  sont  à  l'allaitement  mixte  ne  prennent 
que  du  lait  vivant. 

Ces  essais  sont  fort  intéressants  et  doivent  être  poursuivis. 

Réflexions  critiques  sur  la  puériculture,  par  le  D'  Ch.  Devé  (Thèse  de 
Paris,  27  nov.  1902,  232  pages). 

Inspirée  par  M.  Budin,  cette  thèse  est  un  véritable  manuel  de  puéricul- 
ture pratique,  enrichi  de  statistiques,  de  tableaux  et  de  renseignements 
bibliographiques,  qui  en  rendent  la  lecture  des  plus  instructives. 

Les  femmes  du  peuple  ne  sont  pas  préparées  à  leur  rôle  de  mère  que 
personne  ne  leur  enseigne  ;  aussi  les  enfants  sont-ils  nourris  d'une  façon 
déplorable,  et  meurent  dans  une  proportion  énorme  entre  un  mois  et 
deux  ans. 

Pour  remédier  à  cette  situation  déplorable,  l'auteur  conseille:  les 
refuges-ouvroirs  et  asiles  pour  femmes  enceintes,  l'assistance  de  la  mère 
visant  à  ne  pas  la  séparer  de  son  enfant,  les  distributions  de  lait  stéri- 
lisé, la  vulgarisation  des  règles  de  l'allaitement,  les  crèches,  les  poupon- 
nières, etc.  Toutes  ces  œuvres  sont  en  quelque  sorte  extramédicales  et 
quelques-unes  n'échappent  pas  aux  critiques. 

Parmi  les  œuvres  médicales,  M.  Devé  recommande:  les  consultations 
de  nourrissons  et  gouttes  de  lait,  qui  ont  pour  but  de  surveiller  régulière- 
ment les  nourrissons  pendant  toute  la  première  enfance,  et  de  conduire 
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leur  alimentation  d'une  façon  méthodique  en  éclairant  les  mères  et  en 
leur  distribuant  de  bon  lait. 

Dans  quelques  cas,  il  y  aurait  intérêt  à  morceler  ces  consultations  de 
nourrissons  trop  encombrées,  et  M.  Devé  propose  les  consultations  indivi- 
duelles  de  nourrissons  qui  n'exigent  pas  de  grands  frais  d'installation. 
Mais  peu  de  médecins  sont  au  courant  de  la  puériculture,  et  pour  combler 
cette  lacune,  M.  Devé  demande  la  création,  dans  les  Facultés,  d'un 
enseignement  complet  sur  la  puériculture,  et,  dans  les  hôpitaux,  un 
stage  aux  consultations  de  nourrissons. 

Cette  dernière  exigence  est  peut-être  excessive,  et  il  suffirait  de  deman- 
der le  stage  obligatoire  dans  les  hôpitaux  d'enfants  où  tous  les  chefs  de 
service  semblent  capables  d'enseigner  les  principes  de  la  puéricultui*e 
pratique. 

Lenteur  et  arythmie  transitoires  dn  pouls  chez  l'enfant,  par  le  D"^  A. 
Jacquier  {Thèse  de  Paris,  17  avril  1902,  "76  pages). 

Cette  thèse,  basée  sur  50  observations  recueillies  dans  le  service  de 
M.  Comby,  montre  que  les  caractères  de  lenteur  et  d'irrégularité  du  pouls 
n'ont  pas  la  signification  fâcheuse  qu'on  leur  attribue  trop  souvent.  Les 
conclusions  de  l'auteur  sont  à  ce  point  de  vue  très  rassurantes. 

Le  pouls  de  l'enfant  est  très  souvent  irrégulier  et  ralenti,  même  à  l'état 
physiologique  et  en  dehors  des  altérations  organiques  du  cœur  ou  des 
centres  nerveux.  Les  causes  du  ralentissement  et  de  l'arythmie  du  pouls 
sont  très  nombreuses  :  intoxications  (digitale,  chloroforme,  oxyde  de 
carbone},  troubles  digestifs  (constipation,  diarrhée,  gastro-entérite, 
dyspepsie,  vers  intestinaux,  ictère), diathèses  (arthritisme,  etc.),  dyscrasies 
(anémie,  chlorose,  croissance),  névroses  (chorée,  hystérie,  incontinence 
d'urine),  défervescence  des  maladies  infectieuses  aiguës  (grippe,  rhuma- 
tisme, pneumonie,  fièvre  typhoïde,  diphtérie,  etc.). 

Dans  tous  ces  cas,  il  s'agit  de  troubles  passagers  attribuables  peut-être 
à  des  modifications  de  l'innervation  cardiaque  (action  excitatrice  sur  les 
centres  modérateurs  bulbaires).  L'excitation  peut  être  d'ordre  réflexe 
(névroses)  ou  toxique  (médicaments,  dyscrasies,  infections). 

Le  ralentissement  du  pouls,  au  moment  de  la  défervescence,  est  un 
phénomène  normal,  qui  s'accompagne  habituellement  d'arythmie  ;  ces 
modifications  s'accentuent  pendant  la  convalescence  et  peuvent  pei-sisler 
un  mois  au  plus.  Très  accusées,  elles  pourraient  faire  penser  à  une  myocar- 
dite;  mais  dans  ce  cas  elles  seraient  accompagnées  ou  précédées  par 
d'autres  symptômes  :  adynamie,  vomissement,  algidité,  syncope,  affai- 
blissement des  bruits  du  cœur,  souffle,  etc.  En  dehors  de  ces  phéno- 
mènes surajoutés,  le  pouls  ralenti  et  irrégulier  de  la  convalescence  est  de 
bon  augure;  quand  il  manque,  on  peut  craindre  la  rechute.  Donc  rien  à 
faire  en  pareil  cas.  S'il  y  avait  menace  de  collapsus,  on  aurait  recours  à 
la  médication  stimulante  ordinaire 

Cette  thèse,  très  documentée,  met  bien  au  point  cette  question  séméio- 
logique  de  la  bradycardie  avec  arythmie  du  pouls  chez  l'enfant. 

Le  dispensaire  gratuit  de  la  caisse  des  écoles  du  YII''  arrondissement, 
par  le  D»-  Bresset  (broch.  de  30  pages.  Paris,  J902). 

Ce  dispensaire,  situé  rue  Oudinot  n°  i,  a  donné  les  résultats  suivants 
pour  i901.  Nombre  des  enfants  inscrits,  1  379.  Nombre  des  consultations  : 
7  ii7.  Les  nourrissons  sont  l'objet  d'une  sollicitude  spéciale  (consultation 
de  nourrissons)  ;  on  en  a  inscrit  474  dont  223  suivis  pendant  au  moins 
trois  mois,  11  sont  morts  (4,8  p.  100). 
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Le  dispensaire  a  distribué,  en  1901,  28  487  litres  de  lait  stérilisé  indus- 
triel en  flacons  d'un  demi-litre,  dont  1  251  litres  gratuitement,  à 
273  enfants  dont  256  nourrissons.  Le  lait  est  vendu  aux  mères  à  raison  de 
30  centimes  le  litre,  ce  qui  donne  en  recettes  une  somme  de  8206  francs. 

Le  total  général  des  receltes  pour  1901  est  de  19430  francs;  les  dépenses 
ont  atteint  19126  francs.  On  voit  qu'il  y  a  un  léger  excédent. 

Œuvre  de  la  goutte  de  lait  de  Rouen,  par  le  D'  R.  Bruhon  (broch.  de 
28  pages.  Rouen,  1902). 

Le  département  de  la  Seine- Inférieure  vient  immédiatement  après 
celui  du  Nord  pour  la  mortalité  infantile  :  256  décès  d'enfanls  sur 
1  000  décès  de  tout  âge.  Cette  effroyable  mortalité  est  due  en  majeure 
partie  à  la  diarrhée,  maladie  qui  dépend  elle-même  d'une  mauvaise  ali- 
mentation. La  Goutte  de  lait  a  été  fondée  pour  remédier  à  cette  cause,  en 
fournissant  à  bas  prix  du  lait  de  première  qualité  aux  femmes  qui  n'en 
ont  pas.  Les  résultats  ont  été  excellents. 

Chaque  jour,  deux  cents  à  deux  cent  trente  enfant»  reçoivent  leur 
ration  de  lait  stérilisé  (20015  paniers  de  lait  ont  été  délivrés  aux  indigents 
en  1901).  La  mortalité  n'a  pas  dépassé  7  p.  100. 

Une  consultation  de  nourrissons  est  annexée  à  la  distribution  du  lait; 
elle  a  été  faite  en  1901  par  les  D'*  Marie  Roussel  et  Vallée,  avec  l'assis- 
tance de  M.  Poot,  étudiant  en  médecine.  Les  recettes  (dons,  cotisations, 
subventions,  vente  de  lait)  atteignent  36  676  francs;  les  dépenses  ont  été 
de  34  941  fr.  50;  reste  en  caisse  f  134  fr.  50.  On  voit  que  l'œuvre  est  très 
prospère  et  que  son  avenir  est  assuré. 

Le  scorbut  inlantile,  par  le  D'  Ëd.  Simon  (Thèse  de  Paris,  26  fév.  1902, 
114  pages). 

Dans  cette  thèse,  très  documentée,  enrichie  d'une  bibliographie 
étendue,  l'auteur  arrive  aux  conclusions  suivantes  : 

Le  scorbut  infantile  est  une  maladie  des  nourrissons  allaités  artifîciel- 
iement;  elle  est  rare  en  France,  et  s'observe  entre  sept  et  quatorze  mois. 
La  maladie  est  due  à  la  privation  prolongée  d'aliments  frais,  à  l'usage  de 
laits  modifiés  et  de  spécialités  alimentaires.  En  France,  la  plupart  des 
cas  publiés  sont  attribuables  au  lait  de  Gœrtner  (lait  maternisé). 

Le  scorbut  infantile  est  caractérisé  cliniquement  par  Tanémie,  les  dou- 
leurs des  membres,  les  ecchymoses  gingivales,  le  purpura,  et  surtout  les 
hématomes  sous-périostés.  On  observe  ces  hématomes  surtout  à  la  cuisse, 
il  y  a  des  cas  frustes,  sans  hémorragies,  avec  anémie,  cachexie,  etc. 

On  confond  ordinairement  le  scorbut  avec  le  rhumatisme  articulaire 
aigu,  ensuite  avec  l'ostéomyélite,  les  fractures,  le  sarcome,  la  pseudo- 
paralysie syphilitique. 

La  maladie,  si  elle  n'est  pas  reconnue  et  traitée,  peut  être  mortelle. 

Le  traitement  par  le  lait  frais  non  coupé  et  par  le  jus  de  fruits  agit 
avec  une  sûreté  et  une  rapidité  remarquables. 

Au  point  de  vue  pathogénique,  la  maladie  de  Rarlow  est  bien  du 
scorbut,  et  non  une  forme  de  rachitisme  aigu  ou  hémorragique.  Les 
causes,  les  symptômes,  le  traitement,  tout  plaide  en  faveur  du  scorbut. 
Si  le  rachitisme  est  fréquemment  associé  au  scorbut  du  jeune  âge,  c'est  en 
raison  de  Talimenlation  artificielle.  Mais  il  y  a  des  cas  où  le  rachitisme 
manque  absolument.  Les  symptômes  hémorragiques  ne  peuvent  s'expli- 
quer par  le  rachitisme  seul.  Donc,  maladie  de  Barlow  et  scorbut  infan- 
tile sont  synonymes. 
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Dn  rein  mobile  chez  reniant,  par  le  D^  J.  Dupour  [Thèse  de  Pans,  mars 
4902, 112  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  le  D'  Comby,  repose  sur  trente-huit  observa- 
tions (31  filles,  7  garçons).  Elle  montre  que  le  rein  flottant  s'observe 
plus  souvent  chez  les  enfants  qu'on  ne  le  croit.  Le  déplacement  peut  être 
congénital,  et  Ton  a  invoqué  la  dégénérescence.  Pourquoi  le  rein  mobile 
est-il  plus  fréquent  chez  les  filles?  Les  causes  incriminées  chez  Tadulte 
ne  sauraient  jouer  un  rôle  dans  Tenfance  (corsets  ti  op  serrés,  gros- 
sesses, etc.).  Mais  on  tiendra  compte  des  efforts  et  secousses  de  toux,  de 
la  congestion  hépatique,  de  la  dilatation  stomacale. 

Le  rein  droit  est  plus  souvent  abaissé  que  le  gauche;  il  est  sans  doute 
moins  bien  fixé,  influencé  par  le  t'oie,  etc. 

Chez  Tenfant,  plus  encore  que  chez  Tadulte,  le  rein  mobile  passe 
inaperçu  ;  il  faut  le  rechercher  systématiquement.  Quand  il  coïncide  avec 
la  dyspepsie,  avec  Tentéro-colite,  il  rend  ces  maladies  douloureuses.  U 
peut  se  manifester  quelquefois  par  des  crises  aiguës  qui  simulent  la  péri- 
tonite ou  Tappendicite. 

Le  seul  signe  important  est  fourni  par  la  palpation  abdominale.  On 
aura  à  éliminer  successivement  les  tumeurs  (kystes  et  sarcomes  du  rein, 
néoplasmes  péritonéaux,  stercorome),  la  périnépbrite.  Thydronéphrose» 
Tappendicite,  la  péritonite,  la  colique  hépatique,  la  colique  néphrétique. 

Le  pronostic  est  bénin.  U  est  un  peu  assombri  par  la  dyspepsie,  Fétat 
nerveux  qui  raccompagnent,  par  le^  complications  qui  peuvent  survenir 
(périnépbrite,  douleurs  vives,  hydronéphrose,  etc.). 

Le  traitement  sera  avant  tout  hygiénique  :  bon  régime  pour  améliorer 
la  dyspepsie,  hydrothérapie  contre  la  névropathie  ;  s'il  y  a  de  la  gène  ou 
de  la  douleur,  repos  au  lit,  port  d'une  ceinture  de  flanelle  enroulée  plu- 
sieurs fois  autour  du  ventre.  Si,  malgré  ce  traitement,  les  douleurs 
deviennent  intolérables,  si  les  complications  se  montrent,  on  aura  recours 
à  Tintervenlion  chirurgicale  (néphropexie). 

Considérations  étiologiqaes  sur  le  syndrome  de  Little,  par  le  D*^  Baca- 
RESSE  {Thèse  de  Paris,  16  janv.  1902,  64  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  le  D'  Jeanselme,  contient  quatorze  observa- 
tions dont  une  inédite.  Elle  montre  que  la  maladie  de  Little  n'est  pa$ 
une  entité  morbide,  mais  un  syndrome  observé  chez  des  enfants  nés  à 
la  suite  d'accouchements  laborieux  ou  prématurés,  et  aussi  à  la  suite  de 
maladies  infectieuses.  Les  antécédents  héréditaires  révèlent  une  tare  ner- 
veuse ;  parfois  il  y  a  eu  des  toxi-infections  ou  intoxications  intra-utérines. 
On  a  pu  incriminer  la  syphilis  et  la  tuberculose,  et,  parmi  les  intoxica- 
tions ;  l'alcool,  le  plomb,  le  mercure,  la  morphine,  etc. 

L'étiologie  devrait  être  cherchée  dans  les  influences  névropathiques, 
morbides  ou  constitutionnelles  des  parents,  et  dans  les  incidents  plus  ou 
moins  fâcheux  de  la  gestation  (intoxications).  L'accouchement  laborieux 
ou  prématuré,  l'asphyxie  à  la  naissance,  ne  seraient  que  des  éléments 
provocateurs. 

Et,  en  défînitive,  l'auteur  conclut  :  les  lésions  du  syndrome  de  Little 
peuvent  être  provoquées  par  l'accouchement  laborieux  ou  asphyxique^ 
mais  elles  sont  produites  par  des  éléments  de  nature  infectieuse. 

Étude  cliniqne  et  diagnostique  des  érythèmes  scarlatiniformes  et  de  la 
scarlatine  vraie  apparaissant  au  cours  de  la  diphtérie,  par  le  D""  F.  Lobli- 
«EOis  (Thèse  de  Paris,  23  janv.  1902,  78  pages). 

L'auteur  a  recueilli,  à  l'hôpital  Trousseau  ou  à  l'hôpital  Hérold,  trente- 
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sept  observations  d'éruptions  scarlati  ni  formes  au  cours  de  la  diphtérie,  et 
il  s'est  appliqué  à  en  faire  le  diagnostic  différentiel. 

Les  éruptions  sérothérapiques  peuvent,  dans  quelques  cas,  simuler  la 
scarlatine.  Il  y  a  un  grand  intérêt  à  distinguer  ces  éruptions  de  la  scar- 
latine vraie  qui,  elle  aussi,  peut  survenir  chez  un  diphtérique  traité  par 
le  sérum. 

Facile  dans  la  plupart  des  cas,  ce  diagnostic  peut  quelquefois  être 
presque  impossible,  du  moins  au  début. 

L'examen  du  sang,  au  début  de  Téruption,  donnera  quelques  rensei- 
gnements : 

i<*  La  polynucléose  est  plus  accentuée  dans  la  scarlatine  que  dans  les 
érythèmes  scarlatiniformes  sériques  ; 

2«  Les  éosinophiles  sont  plus  rares  dans  la  scarlatine  ; 

3»  On  rencontre,  dans  férythème  scarlati niforme,  des  formes  anor- 
males absentes  dans  la  scarlatine. 

L'examen  des  urines  a  aussi  de  la  valeur;  la  diazo-réaction,  fréquente 
dans  la  scarlatine,  est  exceptionnelle  dans  la  diphtérie.  Si  la  diazo- 
réaction  est  négative  au  moment  où  se  produit  l'éruption,  il  y  a  pré- 
somption contre  la  scarlatine  ;  si  elle  est  positive,  on  peut  presque  à  coup 
sûr  dire  qu'il  s'agit  de  scarlatine. 

Voilà  donc  deux  bons  moyens  (diazo- réaction  et  examen  du  sang)  pour  le 
diagnostic  différentiel  des  érythèmes  scarlatiniformes. 

Des  diificnltés  de  diagnostic  dans  les  attentats  à  la  pudeur  ches  les 
petites  filles,  par  le  D*^  A.-M.-P.  Beaugeard  {Thèse  de  Paris,  30  janv.  1902, 
112  pages). 

Cette  thèse  est  basée  sur  douze  observations  médico-légales.  Elle 
montre  bien  les  difficultés  parfois  insurmontables  de  la  tÀche  du 
médecin  légiste. 

L'examen  de  l'enfant  est  très  délicat  ;  il  doit  être  pratiqué  le  plus  tôt 
possible,  en  présence  de  la  mère  ou  d'une  tierce  personne,  et  répété  plu- 
sieurs fois  à  quelques  jours  d'intervalle.  Les  attentats  avec  violence 
laissent  des  traces  faciles  à  relever;  mais  il  faut  penser  aux  traumatismes 
accidentels.  Il  faut  se  mettre  en  garde  contre)  l'onanisme.  Les  attentats 
sans  violence,  mais  répétés,  déforment  et  flétrissent  les  organes. 

Il  n'existe  aucun  signe  clinique  qui  permette  de  différencier  la  vulvite 
spontanée  des  enfants  malpropres  ou  strumeux,  de  la  vulvite  due  à  des 
attentats  sans  violence;  l'expert  devra  se  montrer  très  prudent.  La  vul- 
vite gonococcique,  pour  être  d'origine  vénérienne,  n'est  pas  pour  cela  cri- 
minelle ;  elle  peut  se  transmettre  de  tant  de  façons  ! 

Cependant,  la  coexistence  d'une  vulvite  à  gonocoques  chez  la  fillette  et 
d'une  urétrite  chez  l'inculpé,  constitue  une  présomption  défavorable  à  ce 
dernier.  La  constatation  dun  chancre  ne  sera  pas  suffisante;  il  faut 
attendre  les  accidents  secondaires.  Les  érosions  vuivaires  peuvent  être 
dues  à  la  varicelle,  à  la  rougeole,  à  la  diphtérie,  etc. 

Se  défier  des  déclarations  des  parents  et  des  enfants. 

La  cnna  del  Asilo  de  Ezpôsitos  y  Huérfanos  (La  crèche  de  l'asile  des 
Enfants-Abandon  nés  et  Orphelins;,  par  le  D'  Luis  Morquio  (broch.  de 
240  pages.  Montevideo,  1902). 

Dans  ce  très  beau  mémoire,  présenté  à  la  direction  de  TÉtablissement, 
le  D'  L.  Morquio,  professeur  de  clinique  infantile  à  la  Faculté  de  Monte- 
video, nous  rend  compte  des  deux  années  pendant  lesquelles  il  a  dirigé 
la  section  des  berceaux  de  l'asile  des  Enfants-Assistés.  La  statistique 
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porte  sur  1 010  enfants  (plus  de  500  par  im\  qui  se  recrutent  par  Taban- 
don  au  tour. 

Ceux  qui  ont  moins  de  deux  ans  sont  dirigés  vers  la  crèche,  les  autres 
entrent  dans  le  service  général  de  rÊtablissement. 

A  la  crèche  se  fait  la  sélection  :  enfants  non  suspects  confiés  à  des 
nourrices,  enfants  suspects  nourris  au  lait  stérilisé.  Les  débiles  et 
malades  séjournent  à  la  crèche,  où  Ton  s*eiTorce  de  les  préserver  par  Tiso- 
lement  et  Tantisepsie  des  maladies  contagieuses  qui  les  menacent. 

Tout  enfant  non  atteint  de  maladie  aiguë  ou  contagieuse,  doit  passer 
au  service  externe  (nourrices  à  domicile),  quand  la  situation  de  la 
crèche  l'exige. 

Le  recrutement  se  fait  par  le  tour,  sauf  de  rares  exceptions  (28  p.  1000). 
Beaucoup  des  enfants  abandonnés  sont  malades,  malpropres,  faibles,  etc. 
En  moyenne  chaque  enfant  ne  reste  pas  plus  de  vingt  jours  à  la  crèche. 
On  a  des  nourrices  qui  allaitent  plusieurs  enfants  à  Ja  fois,  jusqu'à  trois 
et  même  quatre. 

La  morbidité  a  fourni  l'occasion  à  M.  Morquio  d'étudier  la  débilité  con- 
génitale, la  broncho-pneumonie,  les  infections  gastro-intestinales,  la 
syphilis  héréditaire,  les  dermopathies  infantiles,  les  infections  ombilicalei*, 
le  muguet,  Tophtalmie  purulente,  Tictère,  les  hémorragies  des  nouveau- 
nés,  les  maladies  contagieuses,  les  malformations,  les  paralysies  obstétri- 
cales, etc. 

La  mortalité  a  été  de  116  enfants  en  deux  ans,  soit  16,6  p.  iOO. 

De  nombreux  graphiques  et  tableaux  accompagnent  ce  très  intéressant 
travail,  qui  fait  honneur  à  la  Faculté  de  Montevideo,  et  que  nous  autres, 
Européens,  pouvons  consulter  avec  profit. 

De  l'augmentation  de  la  sécrétion  lactée  suivant  les  demandes,  par  le 
-i)^  Gu.  Lais!sey  {Thèse  de  Paria,  64  pages,  5  fév.  4903). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Budin,  a  pour  but  de  montrer  la  grande 
influence  de  la  succion,  sur  la  fonction  mammaire.  Sollicitez  la  mamelle, 
demandez-lui  beaucoup  de  lait,  et  vous  en  obtiendrez  beaucoup.  Cela 
vaut  mieux  que  tous  les  galactagogues.  L'auteur  en  donne  la  preuve  à 
l'aide  de  15  observations  accompagnées  de  8  graphiques.  On  voit  des  nour- 
rices qui  peuvent  donner  ainsi  jusqu'à  2  litres  de  lait  par  jour  et  nour- 
rir à  la  fois  deux,  trois  et  même  quatre  enfants. 

Les  femmes  qui  n'ont  qu'un  sein  utile  (galactophorite,  abcès,  mamelon 
invaginé,  etc.)  peuvent  faire  produire  à  Tautre  sein,  la  quantité  de  lait 
suffisante  pour  la  nourriture  de  l'enfant.  Avec  un  peu  d'entraînement,  la 
mamelle  est  capable  de  répondre  à  l'appel  qui  lui  est  fait. 

Toutes  les  mères,  sauf  quelques  rares  exceptions,  sont  capables  d'al- 
laiter leur  enfant  ;  il  est  toujours  possible  de  faire  monter  le  lait  et  d'aug- 
menter sa  quantité.  Voilà  de  bonnes  paroles,  qui  doivent  être  entendues 
pour  le  plus  grand  bien  des  nourrissons. 

Neurasthénie  und  Hystérie  bei  Kindem  (Neurasthénie  et  hystérie  chez 
l'enfant),  par  le  D^  Alfred  Saenger  (broch.  de  32  pages.  Berlin,  4902). 

L'auteur  dislingue  quatre  groupes  de  névropathies  chez  l'enfant  : 

4°  Neurasthénie;  2°  hystérie;  3*»  mélange  de  neurasthénie  et  d'hystérie; 
4"  névropathie  héréditaire  (faiblesse  psychopalhique). 

Dans  Je  premier  groupe,  il  s'agit  d'enfants  anémiques,  pleurant  volon- 
tiers, craintifs,  se  fatiguant  facilement,  sujets  aux  troubles  angionévro- 
tiques,  constipés,  dormant  mal,  quelquefois  présentant  de  vraies  phobies. 
A  partir  du  moment  où  ils  vont  à  l'école  ils  accusent  de  la  céphalée,  qui 
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peut  relever  de  plusieurs  causes.  Par  l*air  vicié  des  salles  d'école  il  peut 
y  avoir  une  céphalée  par  anémie  ;  la  vraie  céphalée  neurasthénique  est  carac- 
térisée par  une  douleur  qui  survient  dès  le  réveil  de  l'enfant  et  porte  sur  tout 
le  crâne;  une  troisième  espèce  de  céphalée  est  due  à  la  fatigue  des  yeux  et  à  son 
siège  principal  au  front.  Enfm  il  peuty  avoir  des  céphalées  par  hyperémie  à 
la  suite  d*émotions,  s'il  y  a  une  lésion  cardiaque  on  lors  de  rétablissement 
de  la  menstruation. 

Le  deuxième  groupe,  constitué  par  Thystérie,  comprend  un  grand  nombre 
de  cas.  Le  plus  souvent  il  y  a  un  état  psychique  anormal.  L'hystérie 
infantile  a  généralement  comme  caractère  d'être  monosymptomatique  et 
souvent  massive.  L'auteur  rappoKe  un  cas  où  elle  fut  méconnue  et  où 
les  douleurs  de  tète  furent  attribuées  à  une  tuberculose  du  rocher.  La 
trépanation  fut  faite  et  montra  l'intégrité  de  ces  parties  ;  l'enfant  fut 
guéri  de  ses  douleurs.  La  toux  et  l'aphonie  hystériques  sont  fréquentes  ; 
on  peut  voir  les  sanglots  et  le  bégaiement.  Le  mutisme  est  aussi  un  acci- 
dent qui  se  voit,  ainsi  que  l'amaurose.  11  peut  y  avoir  des  paralysies  des 
membres.  Le  blépharospasme  peut  être  tenace.  Le  ptosis  est  fréquent. 
Souvent  il  y  a  de  l'incontinence  nocturne  d'urine.  Les  attaques  convul- 
sives  sont  rares.  L'auteur  a  vu  un  cas  de  grande  chorée.  Ces  cas  néces- 
sitent absolument  le  traitement  dans  une  maison  de  santé. 

Le  troisième  groupe  est  constitué  par  des  cas  tenant  à  la  fois  de  la  neu  - 
rasthénie  et  de  l'hystérie.  Ce  groupe  est  le  plus  nombreux.  Il  y  a  une 
grande  sensibilité  à  la  lumière,  des  sensations  douloureuses  des  yeux  et 
de  la  tête,  ce  qui  imprime  souvent  à  la  physionomie  un  cachet  spécial. 
On  observe  un  état  d'asthénopie  nerveuse. 

Enfin  dans  le  dernier  groupe  de  névropathie  héréditaire  rentrent  des 
cas  marqués  d'abord  par  des  convulsions,  puis  par  des  tics,  des  états 
choréiformes.  Ces  enfants  sont  enclins  à  l'onanisme.  On  trouve  chez  eux 
quelquefois  une  disposition  très  spéciale  pour  une  étude,  la  musique  par 
exemple  ou  le  calcul. 

Dans  ces  divers  groupes  les  garçons  et  les  filles  sont  également  frappés, 
surtout  entre  dix  et  quatorze  ans.  Dans  les  cas  de  névropathîes  acquises  le 
pronostic  est  bon,  si  on  reconnaît  de  bonne  heure  l'affection  et  si  on  la  com- 
bat énergiquement.  Le  pronostic  est  plus  fâcheux  dans  les  cas  de  névropa- 
thie héréditaire,  il  faut  tout  d'abord  tenir  les  enfants  loin  de  l'école.  La 
suggestion  à  l'état  de  veille  donne  de  très  bons  résultats.  L'hypnose  est 
un  moyen  à  proscrire.  Pour  les  cas  graves  le  traitement  doit  être  fait  dans 
une  maison  de  santé. 

La  goutte  de  lait  de  Tonrcoing,  par  le  D'  ëlie  Decherf  (broch.  de 
46  pages.  Roubaix,  1903). 

Le  D**  Decherf  a  fondé  à  Tourcoing,  centre  industriel  très  important  du 
département  du  Nord,  où  la  mortalité  infantile  est  très  élevée,  une  œuvre 
philanthropique  digne  d'éloges.  A  la  suite  du  D'  Dufour  (de  Fécamp],  du 
D'  Broussin  (de  Versailles),  il  a  voulu  opposer  aux  progrès  incessants  de 
l'entérite  le  seul  remède  prophylactique  qui  lui  convienne,  c'est-à-dire 
une  bonne  alimentation.  Les  Gouttes  de  lait  ne  favorisent  pas  l'allai- 
tement artiQciel,  elles  encouragent  plutôt  l'allaitement  naturel  en  offrant 
aux  mères  insuffisantes  le  supplément  de  bon  lait  qui  leur  manque  pour 
mener  à  bien  Télevage  de  leurs  nourrissons.  Mais,  tenant  compte  dé 
l'impossibilité  dans  laquelle  se  trouvent  beaucoup  d'ouvrières,  de 
donner  le  sein,  elles  offrent  à  ces  ouvrières,  pour  ainsi  dire  gratuitement, 
une  provision  quotidienne  de  lait  stérilisé  qui  suffit  dans  bien  des  cas 
à  préserver  les  enfants  de  la  gastro-entérite  qui  les  menace.  Dès  la 
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première  année  d*exercice  (1902),  la  Goutte  de  lait  de  Tottrcoing  a  aiimenlé 
218  enfants  et  distribué  25125  litres  de  lait.  La  somme  dépensée  pour 
cette  fourniture  de  lait  a  été  de  7  667  francs.  La  mortalité  des  enfants  a 
été  de  3,21  p.  100,  alors  que,  dans  la  ville  de  Tourcoing,  elle  atteint  8,27 
p.  100.  La  différence  est  notable. 

On  peut  prédire  à  la  Goutte  de  lait  de  Tourcoing^  comme  à  toutes  le» 
ceuvres  similaires,  un  succès  complet,  et  on  ne  peut  qu'applaudir  à 
rinitiative  généreuse  des  médecins  qui,  comme  le  D'^Decherf,  consacrent 
un  peu  de  leur  temps,  de  leur  science  et  de  leur  dévouement,  à  Taccom- 
plissement  d*une  tàcbe  aussi  désintéressée  et  aussi  noble. 

La  Prétnbercnlose  et  le  sanatoriam  de  Banyuls-sar-Mer,  par 
G.  Lafarguc  (broch.  de  48  pages.  Paris,  1902  ;  C.  Naud,  édit.  Prix  : 
1  fr.  50). 

Cette  brocbure  a  été  écrite  par  un  bomme  des  plus  compétents,  car  il  a 
le  double  titre  d*ancien  préfet  des  Pyrénées-Orientales  et  de  fondateur 
du  sanatorium  de  Banyuls.  Après  un  historique  du  sanatorium  et  de  sa 
cession  à  Tœuvre  des  hôpitaux  marins,  M.  Lafargue  insiste  sur  le  site 
et  le  climat,  sur  l'organisation,  sur  les  effets  curatifs  et  préventifs. 
L'ouvrage  est  orné  de  10  fîgures.  11  y  a  plus  de  quatorze  ans  que  le 
sanatorium  de  Banyuls  existe  ;  les  résultats  sont  excellents.  Son  avenir 
est  donc  assuré.  Rappelons  que.  comme  celui  de  Saint- Trojan,  le 
sanatorium  de  Banyuls  dispose  de  200  lits  destinés  aux  enfants  des  deux 
sexes,  débiles,  lymphatiques,  rachitiques,  scrofuleux,  âgés  de  quatre  ans 
au  moins  et  quatorze  ans  aux  plus.  Par  exception  les  rachitiques  peuvent 
être  admis  à  trois  et  même  à  deux  ans.  Le  prix  de  la  journée  est  de 
3  francs  et  peut  être  abaissé  à  1  fr.  70  pour  les  familles  pauvres. 
S'adresser,  pour  l'admission,  à  Paris  (62,  rue  de  Miromesnil  :  Œuvre  de& 
Hôpitaux  marins), 

LIVRES 

Diphteria,  Scarlet  fever,  Measles  (Diphtérie,  scarlatine,  rougeole),  par 
W.  NoHTHRUP  (1  vol.  cart.  de  672  pages.  Philadelphie  et  Londres,  1902  ; 
W.  B.  Saunders  et  C*%  édit.). 

Ce  livre  est  une  traduction  de  TËncyclopédie  de  médecine  pratique  de 
Nothnagel.  11  comprend  de  très  importants  articles.  C'est  d'abord  la 
Diphtérie,  par  le  D""  W.  S.  Northrup,  professeur  de  Pédiatrie  au  collège 
médical  de  l'hôpital  de  Rellevue  et  à  l'Université  (New-York). 

Ensuite  viennent  ïa.rougeole,  la  scarlatine,  la  rubéole,  par  le  D'  Theodor 
von  JùRGËNSEN,  professeur  à  TUniversilé  de  Tûbingen. 

Cette  édition  est  particulièrement  soignée  au  point  de  vue  typogra- 
phique. Elle  comprend  de  nombreuses  figures  dans  le  texte  et  des  planches 
radiographiques  ou  coloriées  hors  texte.  Ces  fîgures  sont  surtout  très 
abondantes  dans  l'article  diphtérie,  auquel  M.  Northrup  a  donné  tous  ses 
soins  et  qui  ne  comprend  pas  moins  de  192  pages. 

L'article  rubéole,  assez  diffîcile  à  faire  à  cause  des  incertitudes  qui 
planent  sur  la  nature  de  cette  maladie,  expose  tous  les  arguments  pour 
ou  contre  l'identité  de  la  rubéole  et  des  autres  fîgures  éruptives.  La  ques- 
tion de  la  quatrième  maladie  est  également  agitée. 

En  somme  livre  très  bien  fait  et  très  intéressant. 

Les  épanchements  pleuraux  liquides,  par  le  D"^  Le  Damant  (1  vol.  de 
220  pages,  de  l'encyclopédie  Léaulé.  Paris,  1903;  Masson  et  C'%  édit. 
Prix  :  2  fr.  50). 
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M.  Le  Damany  était  tout  désigné  par  ses  travaux  antérieurs  pour  écrire 
une  monographie  des  épanchements  pleuraux,  envisagés  surtout  dans 
leurs  causes  et  dans  leur  nature.  Pour  éclairer  celte  dernière,  il  fallait 
des  recherches  de  laboratoire  que  Tauteur  possède  parfaitement. 

Après  avoir  exposé,  dans  un  premier  chapitre,  la  séméiologie  générale 
des  épanchements  pleuraux,  il  étudie  successivement  la  pleurésie  séro- 
iîbrineuse  primitive,  les  pleurésies  purulentes  et  putrides,  les  épanche- 
ments pseudo-pleurétiques,  Thydrothorax,  etc.  Puis  il  aborde  Tanatomie 
pathologique,  la  bactériologie,  le  cyto-diagnostic,  la  chimie,  la  cryosco- 
pie,  etc.  En  somme  ce  petit  ouvrage  est  des  plus  complets  et  des  plus 
modernes,  il  est  difficile  de  le  résumer,  il  faut  le  lire  entièrement,  pour 
en  tirer  le  meilleur  profit. 

De  nombreuses  planches  dans  le  texte  illustrent  les  descriptions  de 
Tauteur  et  permettent  de  les  suivre  plus  facilement.  Le  livre  de 
M.  le  D'  Le  Damany  est  des  plus  intéressants  et  des  plus  instructifs 
pour  tous  les  médecins. 

L'insuffisance  surrénale,  par  E.  Sergent  et  L.  Bbrnard  (1  vol.  de 
200  pages,  de  l'encyclopédie  Léauté.  Paris,  1903;  Masson  et  C'^*,  édit. 
Prix  :  2  fr.  50). 

Après  quelques  pages  d*historique,  les  auteurs  étudient,  au  point  de  vue 
expérimental,  les  fonctions  des  capsules  surrénales  et  TinsufOsance  sur- 
rénale. Puis  ils  passent  à  Tinsuflisance  surrénale  humaine  :  lésions,  sym- 
ptômes, syndrome  addisonien,  hémorragies  capsulaires,  surrénalites 
aiguës,  etc. 

ils  peuvent  alors  étudier  la  pathogénie  de  la  maladie  d*Addison  et  mon- 
trer que  cette  maladie  est  bien  en  rapport  avec  la  lésion  des  capsules 
surrénales;  la  pathogénie  des  syndromes  surrénaux  non  addisoniens 
(insuffisance  surrénale  lente  et  aiguë)  n'offre  pas  plus  de  difficultés. 

Au  point  de  vue  médico-légal,  on  devra  toujours  rechercher  Tétat  des 
capsules  surrénales  ;  au  point  de  vue  clinique,  il  faut  bien  savoir  que  la 
mélanodermie  ne  résume  pas  toute  la  pathologie  surrénale,  qu'il  existe 
d'autres  symptômes  (asthénie,  péritonisme,  vomissements,  coma  apo- 
plectiforme)  en  rapport  avec  Tiusuffisance  surrénale. 

A  propos  du  traitement,  les  auteurs  insistent  sur  lopothérapie  surré- 
nale. Ce  petit  livre  est  une  introduction  à  la  pathologie  surrénale,  presque 
tout  entière  à  créer. 

Therapentics  of  infancy  and  childhood  (Thérapeutique  de  la  première 
et  de  la  seconde  enfance),  par  le  D'  A.  Jacobi  (1  vol.  de  560  pages, 
3"^  édition.  Philadelphie  et  Londres,  1903;  Lippincott,  édit.). 

La  première  édition  de  cet  ouvrage  a  paru  à  la  fin  de  1895,  la  seconde 
au  commencement  de  1898,  et  la  troisième  en  janvier  1903.  C'est  un 
grand  succès,  et  un  succès  bien  mérité  pour  l'éminent  doyen  de  la 
pédiatrie  américaine.  Ce  livre  est  essentiellement  pratique  et  original 
en  même  temps,  car  il  résume  l'expérience  d'un  vétéran  de  notre  spé- 
cialité, et  d'un  vétéran  estimé  dans  l'ancien  comme  dans  le  nouveau 
monde.  Le  succès  de  ces  livres  vécus  est  de  bon  aloi  et  durable. 

Sans  prétendre  analyser  ce  très  important  ouvrage,  nous  en  donnerons 
les  tètes  de  chapitre,  pour  montrer  qu'il  est  complet  et  ne  néglige  rien 
d'essentiel. 

I,  Alimentation  des  enfants  malades  ;  11,  Thérapeutique  générale  ; 
111,  Maladies  des  nouveau-nés  ;  IV,  Maladies  dyscrasiques  et  du  sang  ; 
V,  Maladies  infectieuses;  VI,  Maladies  du  système  nerveux  ;  Vil, Maladies 
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de  Tappareil  digestif  et  de  ses  annexes;  Vlll,  Maladies  des  organes  géniio- 
urinaires  ;  IX,  Maladies  de  Tappareil  respiratoire  ;  X,  Maladies  de  l'ap- 
pareil circulatoire;  XI,  Maladies  de  la  peau;  Xli,  Maladies  des  muscles; 
XIII,  Maladies  des  os  et  articulations;  XIV,  Maladies  de  Toreille;  XV, 
Maladies  des  yeux. 

Si  nous  ajoutons  que  ce  livre  n  est  pas  un  formulaire  et  que  des 
aperçus  lumineux  sur  chaque  maladie  soni  ajoutés  aux  conseils  théra- 
peutiques, on  se  fera  une  idée  du  profit  que  sa  lecture  doit  procurer 
aux  médecins  et  aux  étudiants.  Nous  ne  pouvons  donc  trop  en  faire 
l'éloge  et  nous  saisissons  cette  occasion  de  saluer  la  verte  et  féconde 
vieillesse  du  professeur  A.  Jacobi. 

Hygiène  alimentaire  du  nourrisson,  par  le  D'  E.  Maurel  (i  vol.  de 
216  pages.  Paris,  190,3;  0.  Doin,  édit.). 

L'auteur  de  ce  manuel,  qui  traite  surtout  de  l'allaitement  et  du  sevrage, 
est  chargé  de  cours  à  l'Université  de  Toulouse,  où  il  a  pu  étudier,  d'après 
nature,  les  difficultés  de  l'hygiène  des  enfants. 

Après  avoir  insisté,  dans  une  première  partie,  sur  la  mortalité  de  la 
France  en  général,  sur  les  causes  de  la  mort  pendant  la  première  année, 
et  en  particulier  sur  la  gastro-entérite,  il  cherche  les  causes  de  celte 
gastro-entérite  pour  en  indiquer  les  remèdes  et  surtout  la  prophylaxie. 
Il  a  fait,  sur  les  animaux,  des  expériences  intéressantes  qui  l'ont  amené  à 
ces  conclusions  :  1°  Chez  des  animaux  dont  l'alimentation  est  bien  réglée, 
il  suffit  d'augmenter  les  aliments  d'un  cinquième  à  un  tiers,  sans 
modifier  leur  nature,  pour  pmduire  des  troubles  digestifs  et  notamment 
la  diarrhée;  2^  Par  contre,  il  suffit  de  ramener  l'alimentation  de  la 
même  quantité  au-dessous  de  la  ration  d'entretien,  sans  changer  ces 
aliments,  pour  permettre  aux  organes  digestifs  de  reprendre  l'intégrité 
de  leurs  fonctions. 

Dans  une  dernière  partie,  M.  Maurel  étudie  la  ration  de  l'enfant  dans 
la  première  année.  Dans  la  troisième  partie,  il  aborde  fallaitement  dans 
ses  divers  modes  (sein,  biberon,  etc.)  pour  aboutir  au  sevrage,  etc.  Bref 
ce  petit  livre  est  intéressant,  conçu  sur  un  plan  original  et  basé  sur 
des  données  scientifiques  précises. 

SOCIÉTÉ  DE  PÉDIATRIE 

Séance  du  47  mars  4903.  —  Présidence  de  M.  Hutinel. 

M.  (]oMBY  communique  une  protestation  du  directeur  de  la  laiterie 
Vai-Brtnne  contre  l'opinion  que  le  lait  stérilisé  Val-Brenne  serait  un  lait 
modifie.  Ce  lait  est  pur,  intégral,  simplement  stérilisé. 

MM.  Méry  et  ViLLEMiN  rapportent  un  cas  de  sarcome  de  Vovaire  chez  une 
fille  de  quatorze  ans  qui  va  bien  après  extirpation  de  cette  énorme  tumeur 
englobant  fovaire  et  les  annexes.  Au  point  de  vue  histologique,  il  s'agis- 
sait d'un  lymphosarcome  globo-cellulaire. 

M.  Malcuire  a  opéré  deux  cas  semblables  chez  des  fillettes,  avec  gué- 
rison  momentanée  et  plus  tard  récidive  mortelle. 

M.  ViLLKMiN  a  opéré  un  autre  cas  qui  s'est  terminé  par  la  mort. 

M.  ViixEMiN  présente  un  beau  calcul  vésical  développé  autour  d'une 
épingle  à  cheveux  introduite  dans  la  vessie  d'une  fillette  de  cinq  ans  et 
demi.  Il  a  fallu  faire  la  taille. 

M.  VïLLEMi.N  présente  enfin  un  cas  de  salpingite  suppurée  avec  infection 
des  annexes  chez  une  fille  de  quinze  ans  qui  avait  une  imperforation  du 
vagin,  La  laparotomie  a  été  suivie  de  guérison. 
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M.  H.  Leroux  présente  une  belle  pièce  de  lymphosareome  du  thymus  chez 
une  fille  de  treize  ans  morte  à  la  suite  d'accès  de  suffocation.  Cette 
tumeur  qui  était  énorme  et  comprimait  la  trachée  (20  centimètres  de 
longueur  sur  10  de  largeur  et  5  d'épaisseur),  était  absolument  latente  jus- 
qu'aux quatre  ou  cinq  jours  qui  ont  précédé  la  mort. 

M.  NoBÉcouRT  fait  une  communication  sur  les  ponctions  lombaires  dans 
les  broncho-pneumonies  infantiles,  11  a  ponctionné  31  enfants  dont  7  sans 
phénomènes  méningés.  La  réaction  leucocytaire  a  été  rare  et  peu  intense 
(12  fois  seulement).  Parfois  le  liquide  céphalo-rachidien  a  été  un  peu 
trouble.  Les  ensemencements  ont  donné  le  pneumocoque  deux  fois  seu- 
lement. En  somme,  la  ponction  lombaire  permet  de  se  rendre  compte  de 
rétat  anatomique  des  méninges  au  moment  où  elle  est  faite  (congestion, 
méningite  séreuse  ou  séro-purulenle,  etc.). 

M.  Mért  présente  un  enfant  de  cinq  ans  atteint  à'anémie  avec  spléno- 
mégalie;  la  rate  est  grosse  et  bosselée,  l'anémie  n'est  pas  excessive,  il  n'y 
a  pas  de  leucocytose  marquée;  mais  le  malade  a  eu  des  hémorragies  très 
abondantes  (hématémèses,  mela^na).  Pas  de  ganglions. 

M.  Marfan  ne  trouve  pas  que  ce  cas  rentre  dans  le  groupe  des  anémies 
spléniques;  l'anémie  est  trop  peu  prononcée  et  l'examen  du  sang  peu 
significatif. 

M.  Deguy  fait  une  communication  sur  les  paralysies  diphtériques  pré- 
coces du  voile  du  palais,  11  en  cite  3  cas  dans  lesquels,  outre  les  diplo- 
coques  rencontrés  dans  le  sang,  il  a  trouvé  des  lésions  inflammatoires 
interstitielles  (myosite)  et  peut-être  des  thrombo-capillarites  oblitérantes. 

M.  Barbier,  sur  475  cas,  a  relevé  18  paralysies  survenues  avant  le 
sixième  jour  ayant  donné  5  décès.  Ces  paralysies  étaient  accompagnées 
de  symptômes  bulbaires  :  somnolence,  vomissements,  arythmie  et  len- 
teur du  pouls,  syncope,  etc. 

M.  Natier  présente  trois  enfants  atteints  de  vices  de  prononciation  déter- 
minés par  des  troubles  de  Vaudition,  Dans  ces  cas,  le  traitement  consiste 
d'abord  à  soigner  le  trouble  auditif. 

M.  (LiRDAMATis  envoie  une  observation  de  noma  guéri  par  des  lavages  à 
l'acide  salicylique  (1  p.  2  000)  et  des  attouchements  au  permanganate 
de  potasse  à  1  p.  125  (enfant  de  3  ans). 

M.  ZuBER  présente  un  enfant  de  quinte  ans  offrant  une  dilatation  aor- 
tique  rhumatismale  :  double  centre  de  battements,  thrill,  hypertrophie  du 
cœur,  peut-être  symphyse  cardiaque.  L'enfant  a  eu  7  attaques  de 
rhumatisme. 

NOUVELLES 

Gliniqne  des  Maladies  des  Enfants.  —  M.  le  D*"  Mért,  agrégé  chargé  de 
cours,  en  remplacement  du  professeur  Grancher,  fait  des  leçons  cliniques 
à  rhôpital  des  Ënfants*Malades  tous  les  mercredis  et  vendredis  à  10  heures 
(semestre  d'été). 

.  Clinique  chirurgicale  infantile.  —  M.  Kirmisson,  professeur,  fait  son 
cours  de  clinique  chirurgicale  tous  les  mardis  et  samedis,  à  dix  heures,  a 
l'hôpital  Trousseau. 

Université  de  Bologne.  —  Le  D'  Codivilla  Alessandro  est  nommé 
privat-docent  d'orthopédie. 

Université  de  Rome.  —  Le  D"*  Villa  Afredo  est  nommé  privat-docent 
de  Pédiatrie  et  clinique  pédiatrique. 
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Institut  rachitique  de  Milan.  —  Un  concours  pour  la  place  de  médecin- 
direcleur  de  Tlnstitut  rachitique,  aux  appointements  annuels  de 
5000  lires,  est  ouvert  à  Milan. 

Société  protectrice  de  Fenfance.  -  La  Société  protectrice  de  Tenfance 
de  Paris,  présidée  par  le  D*"  Gouraud,  a  tenu  son  Assemblée  générale 
annuelle  le  8  mars  1903,  sous  la  présidence  du  prince  A.  d'ARENBERG  qui 
a  prononcé  un  éloquent  discours. 

Institut  des  études  supérieures  de  Florence.  —  M.  le  D'  Gomba  Garlo 
est  nommé  premier  assistant  de  la  clinique  pédiatrique,  aux  appointe- 
ments annuels  de  1 188  lires.  Le  D'  Ligorio  ëdoardo  est  nommé  second 
assistant  aux  appointements  de  840  lires. 

Université  de  Napies.  —  Le  D'  Gurcio  Attilio  est  nommé  privat-docent 
d^orthopédie. 

Congrès  d'hygiène  scolaire.  —  Suivant  la  décision  prise  dans  TAssem- 
biée  générale  de  la  Ligue  des  médecins  et  des  familles  pour  Tamélioration 
de  Thygiène  physique  et  intellectuelle  dans  les  écoles,  un  Gongrès 
d'hygiène  scolaire  et  de  pédagogie  physiologique  se  tiendra  à  Paris,  le 
i^^  novembre  1903.  Des  rapports  y  seront  présentés  sur  les  sujets 
suivants. 

1^  Inspection  médicale  des  écoles  primaires; 

2°  Rôle  du  médecin  scolaire  ; 

3o  Durée  et  répartition  des  heures  de  travail  suivant  Page  des  élèves  :  a)  dans 
Vinternat  ;  b)  dans  Vexternat  ; 

4o  Valeur  comparative  du  travail  du  matin  et  du  travail  de  Vaprès-midi. 
—  Repos  prolongé  de  Vaprès-midi. 

Les  adhésions  et  communications  peuvent  être  adressées  au  D''  Gh.  Roux 
(46,  rue  de  Grenelle,  Paris).  Gotisation  :  5  francs. 

Congrès  d'Assistance.  —  Le  lll''  Gongrès  national  d'assistance  publique 
et  de  bienfaisance  privée  se  tiendra  à  Bordeaux,  du  1«^  au  7  juin  1903, 
sous  la  présidence  de  M.  Gasimir  Périer. 

La  première  section  (enfants  et  adolescents)  a  mis  à  Tordre  du  jour 
les  questions  suivantes  :  1»  Patronage  des  nourrissons;  2»  Colonies  de 
vacances  ;  3^  Écoles  de  préservation  pour  les  enfants  indisciplinés  ou  en  danger 
moral  ou  confiés  par  les  Tribunaux  à  l'Assistance  publique  en  vei*tu  de  la  loi 
de  4898,  Tentatives  et  progrès  depuis  4900, 

Les  adhésions  et  cotisations  (20  francs)  doivent  être  envoyées  à 
M.  le  D*"  Ë.  Régis,  secrétaire  général  du  Congrès,  154,  rue  Saint-Sernin, 
Bordeaux. 

La  Pediatria. —  Le  professeur  Vitale  Tedeschi,  directeur  de  la  clinique 
pédiatrique  de  l'Université  de  Padoue,  prend  la  place  qu'occupait  le 
regretté  Gervbsato  à  la  tète  de  la  rédaction  de  la  revue  italienne  La 
Pediatna, 

Le  Gérant^ 
P.  BOUCHEZ. 
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VIII 

VALEUR  THÉRAPEUTIQUE  DE  LA  SÉROTHÉRAPIE 

DANS  LA  DIPHTÉRIE  (l) 
ParleDrJulesCOMBT, 

Médecin  de  ThApital  des  Biiraotft-Maledes  (Périt). 


APERÇU   HISTORIQUE 

A  Behring  revient  Thonneur  d'avoir  découvert  le  pouvoir 
bactéricide  du  sérum  sanguin  (1888),  et  plus  tard  son  pouvoir 
antitoxique  avec  Kitasato  (1892).  C'est-à-dire  que  le  sérum 
d*un  animal  immunisé  est  capable  d'anéantir,  de  rendre  inof- 
fensives les  toxines  sécrétées  dans  l'organisme  par  le  microbe 
de  la  diphtérie.  Découverte  capitale,  féconde  en  déductions 
thérapeutiques;  car,  dans  la  diphtérie,  ce  n'est  pas  Tinfection, 
c'est  l'intoxication  qui  domine. 

Expérimentalement  la  doctrine  est  inattaquable  :  la  toxine 
diphtérique  mélangée  in  vitro  avec  le  sérum  d'un  animal  vac- 
ciné devient  inoffensive;  l'injection  de  sérum,  faite  à  un  ani- 
mal peu  de  temps  avant  ou  après  l'infection,  a  un  effet  pré- 
ventif et  curatif  à  la  fois.  Donc  ce  sérum  est  antitoxique. 

Pour  expliquer  cette  propriété  merveilleuse,  on  a  supposé 
Texistence  d'une  antitoxine  dans  le  sérum;  mais  cette  pré- 
tendue antitoxine,  on  n'a  jamais  pu  l'isoler,  la  doser  chimique- 
ment, et  M.  Metschmroff  croit  que  laction  du  sérum  immu- 
nisé se  traduit,  non  par  des  effets  spécifiques,  mais  simplement 

(t)  Consulter,  sur  cette  question ,  le  remarquable  article  Diphtéhxb  du  Traité 
des  Maladies  de  l'Enfance,  par  M.M.  Sbvbstrb  et  L.  Mahtiii  (Paris,  1903). 

Ce  méiuoire  a  été  écrit  pour  le  XI  V«  Congrès  international  de  médecine  tenu 
à  Madrid,  du  23  au  30  avril  1003. 

AaoB.  Di  mAdbc.  nBK  bnpaicts,  1903.  VI.  —  17 
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par  la  stimulation  de  Forganisme  et  Taugmentation  de  la 
défense  phagocy taire. 

Un  historien  scrupuleux  et  impartial  ne  manquerait  pas  de 
découvrir  à  Behring  quelques  précurseurs.  En  1888  {Acadé- 
mie des  Sciences)^  MM.  RicHExet  Héricourt,  injectant  le  sérum 
de  chien  aux  lapins,  purent  les  préserver  de  Fintoxication  par 
le  staphylococcus pyosepticus.  D'autre  part,  MM.  Roux  et  Yersin, 
en  fournissant  la  preuve  irrécusable  de  la  spécificité  du  bacille 
de  LÔFFLER,  et  en  dévoilant  le  mécanisme  de  sa  nocivité, 
revendiquent  quelque  chose  dans  la  découverte  de  Behring. 
Ces  savants  n'ont-ils  pas  montré  qu'en  dehors  du  point  d'ino- 
culation, et  loin  du  foyer  membraneux,  les  bacilles  de  la 
diphtérie  n'existaient  pas,  et  que  les  symptômes  à  distance 
ne  pouvaient  s'expliquer  que  par  les  poisons  solubles  et  diffu- 
sibles  sécrétés  par  ces  microbes?  N'ont-ils  pas  mis  hors  de 
doute  l'existence  de  la  toxine  diphtérique^  en  filtrant  les  cul- 
tures du  LÔFFLER,  et  en  reproduisant  expérimentalement  la 
diphtérie  avec  tous  ses  accidents  (y  compris  les  paralysies), 
par  l'injection  d'un  bouillon  de  culture  débarrassé  de  tout 
microbe? 

Qu'importe  après  cela  que  la  toxine  soit  une  diastase  (Roux), 
ou  une  toxalbumine  (Brieger)?  Elle  existe,  et  il  s'agit  mainte- 
nant de  la  poursuivre  et  de  la  vaincre  sur  le  champ  de 
bataille  de  la  clinique  infantile. 

Ces  principes  admis,  nous  ne  ferons  que  rappeler  les  tenta- 
tives de  Frankel,  Behring,  Wermcke,  pour  préparer  un  sérum 
antitoxique  d'une  efficacité  réelle  et  incontestable. 

Jusqu'en  1894,  il  faut  bien  reconnaître  que  ces  tentatives 
n'avaient  pas  abouti,  les  résultats  publiés  étant  nuls,  incom- 
plets, contestables.  Henoch  disait  n'avoir  rien  obtenu  par  le 
sérum  de  Behring,  von  Ranke,  Baginsky  n'étaient  pas  plus 
heureux,  Hecbner  seul  accusait  des  résultats  favorables. 

Il  appartenait  à  Roux  [Congrès  de  Budapest^  sept.  1894)  de 
faire  la  lumière  sur  cette  question  capitale  de  thérapeutique 
qui  tenait  en  suspens  le  monde  médical.  Une  grande  décou- 
verte a  été  faite  dans  le  silence  et  le  recueillement  du  labora- 
toire; elle  est  déjà  escomptée  par  les  médecins  et  par  le  public; 
on  attend  avec  anxiété  le  moment  solennel  de  son  entrée  dans 
la  pratique  courante. 

C'est  alors  qu'éclate,  au  milieu  de  l'enthousiasme  général, 
la  communication  du  D*"  Roux.  Et  l'on  peut  justement  dater 
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la  sérothérapie  antidiphtérique  du  congrès  de  Budapest  ;  car, 
si  elle  n'y  est  pas  née,  elle  s'y  est  révélée  et  y  a  triomphé. 

Cette  date  de  1894  mérite  de  vivre  éternellement  dans  les 
annales  de  la  médecine  et  dans  la  mémoire  des  hommes. 

Nous  croyons  pouvoir,  sans  exagération  et  sans  injustice, 
reporter,  sur  le  D'  Roux,  qui  n'a  été  ni  l'inventeur,  ni  l'initia- 
teur de  la  sérothérapie  antidiphtérique,  le  grand  mérite  de 
ravoir  vulgarisée  et  imposée  aux  médecins,  en  produisant 
pouria  première  fois,  devant  une  assemblée  d'élite,  des  résul- 
tats  probants  et  en  mettant  à  la  portée  de  tous  un  sérum 
curateur  préparé  avec  une  méthode  impeccable. 

Partant  d'un  liquide  de  culture  diphtérique  filtré  et  addi- 
tionné de  1/10*  de  son  volume  de  liqueur  de  Gram  : 

Iode i 

lodure  de  potaisium 3 

Eau 100 

Roux  a  pu  immuniser  sur  une  vaste  échelle  de  grands  ani- 
maux (chevaux)  donnant  des  quantités  abondantes  de  sérum. 

Muni  d'une  provision  considérable  de  ce  sérum,  il  se  trans- 
porte à  l'hôpital  des  Enfants-Malades,  et  pendant  plusieurs 
mois  il  multiplie  ses  essais  thérapeutiques  sur  des  centaines 
d'enfants. 

Employant  les  doses  moyennes  de  10,  20  centimètres  cubes 
de  sérum  injectés  sous  la  peau,  réitérant  les  injections  en  cas 
de  besoin,  il  obtint  rapidement  des  résultats  tels  qu'ils 
devaient  entraîner  la  conviction  des  médecins  les  plus  scep- 
tiques. Sur  300  diphtériques  traités  par  le  sérum  de  Roux, 
78  ont  succombé,  soit  26  p.  100  ;  or,  dans  le  même  hôpital,  la 
mortalité  oscillait  entre  50  et  60  p.  100. 

On  peut  donc  dire  que,  grâce  au  sérum,  elle  était  tombée  de 
moitié.  Dès  ce  moment,  la  cause  est  entendue  ;  tout  le  monde 
croit  à  l'efficacité  du  sérum  et  personne  n'hésitera  à  l'em- 
ployer le  cas  échéant.  D'autant  plus  que  les  résultats,  si 
encourageants  dans  la  statistique  de  Roux,  vont  encore  devenir 
meilleurs  avec  les  perfectionnements  naturels  et  attendus  de 
la  méthode  nouvelle. 

Partout,  en  France,  en  Europe,  en  Amérique,  on  publie  des 
statistiques  concluantes,  et  en  peu  de  temps  la  découverte  a 
porté  tous  ses  fruits. 

Malgré  quelques  notes  discordantes,  qui  ne  sauraient  nous 
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surprendre,  et  sur  lesquelles  nous  glisserons,  les  témoignages 
favorables  affluent  de  tous  les  côtés,  et  un  concert  d'éloges 
et  de  remerciements  monte  vers  Tlnstitut  Pasteur  qui  a  su  si 
merveilleusement  tirer  parti  de  la  découverte  de  Behring,  pour 
le  bien  de  l'humanité. 

H 

NOTIONS   PRÉLIMINAIRES 

Vous  n'attendez  pas  de  moi  des  renseignements  techniques 
sur  la  production  du  sérum  antidiphtérique,  sur  sa  récolte, 
sur  sa  conservation.  Tout  cela  a  été  exposé  ailleurs  et  maintes 
fois.  Je  me  bornerai  à  l'étude  clinique  de  la  sérothérapie, 
tant  au  point  curatif  qu'au  point  de  vue  prophylactique,  et  à  la 
mise  au  point  de  la  question  des  dangers  du  sérum,  sur 
lesquels  on  a  trop  insisté. 

Cependant  il  est  un  point  spécial  que  je  ne  saurais  passer 
sous  silence,  c'est  celui  de  la  valeur  antitoxique  du  sérum,  et 
de  la  mesure  de  ses  unités  immunisantes. 

Nous  savons  tous  formuler,  grosso  modo,  en  volume  ou  en 
poids,  la  quantité  de  sérum  qu'il  convient  de  prescrire  à 
chaque  enfant  suivant  Tâge  et  en  tenant  compte  aussi  de  la 
gravité  des  cas.  Mais  nous  ignorons  le  plus  souvent  la  force, 
la  valeur  exacte  du  sérum  mis  à  notre  disposition.  D'après  le 
D""  L.  Martin,  pour  évaluer  les  unités  antitoxiques  du  sérum, 
on  a  procédé  ainsi  :  soit  une  toxine  diphtérique  qui  tue  à 
i/10*  de  centimètre  cube  :  la  dose  dix  fois  mortelle  sera  donc 
1  centimètre  cube.  S'il  faut  I/IO*  de  sérum  pour  neutraliser 
cette  quantité,  on  dit  que  le  sérum  a  une  unité;  s'il  n'en  faut 
que  1/100%  il  a  dix  unités  ;  s'il  n'en  faut  que  i/iOOO%  il  a 
100  unités,  etc. 

D'après  l'ouvrage  récent  de  MM.  Deguy  etWniLL,  le  sérum 
de  Rocx  posséderait  200  unités  par  centimètre  cube,  soit 
1  000  unités  pour  5  centimètres  cubes,  2000  unités  pour 
10  centimètres  cubes,  4000  unités  pour  20  centimètres  cubes. 

Sommes-nous  absolument  sûrs  que  tous  les  échantillons  de 
sérum  en  circulation  ont  cette  force?  Pour  mon  compte,  je 
l'ignore,  n'ayant  d'autre  moyen  de  contrôle  que  l'action  thé- 
rapeutique, mais  j'ai  confiance  dans  la  technique  de  I'Institut 
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Pastkur  et  dans  refficacito  d'un  remède  qui  porte  son  estam- 
pille. 

Dans  l'étude  clinique  qui  va  suivre,  il  ne  sera  question  que 
du  SÉRUM  DE  Roux,  le  seul  que  j'aie  pu  employer;  mes  co-rap- 
porteurs  vous  parleront  comme  il  convient  du  sérum  de 
Behring  également  très  efficace  et  dont  la  réputation  est  uni- 
verselle. 

La  voie  d'introduction  habituelle  du  sérum  antidiphtérique 
est  la  voix  hypodermique  ;  c  est  la  seule  que  je  viserai,  car 
les  voies  buccale,  rectale,  intraveineuse  sont  trop  exception- 
nelles pour  nous  arrêter. 

On  se  servira  d'une  seringue  préalablement  stérilisée  par 
Tébullition  dans  l'eau,  de  la  contenance  de  20  centimètres 
cubes,  munie  d'un  tube  en  caoutchouc  terminé  par  une 
aiguille  creuse.  Le  tout  étant  retiré  de  l'eau  bouillante  et 
convenablement  refroidi,  on  pompe  directement  le  sérum  dans 
le  flacon  où  il  est  contenu.  L^enfant  étant  couché  sur  le  dos  et 
maintenu  immobile,  on  lave  au  savon,  puis  au  sublimé  à 
1  p.  1  000  l'un  des  flancs  et  on  injecte  doucement  le  liquide 
sous  la  peau.  Use  forme  une  boule  qui  s'affaissera  toute  seule 
sans  qu'il  soit  besoin  de  la  masser.  On  peut  fermer  la  piqûre 
avec  du  collodion  ou  la  recouvrir  simplement  d'une  couche 
d*ouate  hydrophile  maintenue  sur  le  ventre  à  l'aide  d'une  ser- 
viette, d'une  ceinture,  d'une  bande  serrée  modérément. 

La  technique  de  Tinjection  de  sérum  est  donc  des  plus  sim- 
ples et  h  la  portée  de  tous. 

Faut-il  exiger  que  le  sérum  de  Roux  soit  absolument  frais 
et  repousser  les  flacons  portant  une  date  ancienne?  Nous 
savons  que  ce  sérum  conserve  longtemps  ses  propriétés  cura- 
tives,  il  est  donc  superflu  d'exiger  un  sérum  fraîchement  pré- 
paré. Tout  ce  qu'on  peut  demander,  c'est  la  limpidité  du 
liquide,  et  encore!  11  m'est  arrivé  assez  souvent  d'injecter  sans 
inconvénient  et  avec  profit  un  sérum  louche  ou  trouble. 

Le  sérum  de  Roux  pourrait  être  employé  avec  succès  dix- 
huit  mois,  deux  ans,  peut-être  plus  longtemps  encore  après  sa 
récolte.  L.  Martin  le  croit  susceptible  de  conserver  son  acti- 
vité pendant  quatre  ans. 

Un  de  nos  confrères  italiens,  le  D'  Massimo  Ciuadini  [Gazz. 
degli  osp.  e  délie  clin.,  V'  juin  1902)  a  étudié  cette  intéres- 
sante question  de  la  conservation  des  sérums. 

Déjà  Fr.  Abba  {Acad.  dimed.  di  Torino,  4  fév.  1898)  avait 
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soutenu  que  le  sérum  gardait  toute  son  activité  même  après 
dix-huit  mois.  Pour  Chiadini,  la  durée  de  conservation  serait 
variable  suivant  lessérums;  mais  elle  n'excéderait  pas  trois 
ans.  Les  sérums  de  quatre  ans  seraient  sûrement  inefficaces  ; 
ceux  de  deux  ans  et  surtout  ceux  de  trois  ans  seraient  infé- 
rieurs aux  autres  ;  ceux  de  moins  de  deux  ans  seraient  bons. 
Il  est  prudent  de  refuser  les  sérums  ayant  plus  de  deux  ans. 


III 

DOSES  A  INJECTER 

Pour  résoudre  l'importante  question  des  doses  de  sérum  à 
injecter,  on  tiendra  compte  d'abord  de  l'âge  des  enfants  et  de 
la  gravité  des  cas. 

Les  nourrissons,  les  enfants  de  moins  de  deux  ans,  recevront 
en  moyenne  une  dose  de  10  centimètres  cubes  de  sérum  de 
RoLx;  ceux  de  moins  d'un  an  peuvent  être  guéris  par  une 
dose  moitié  moindre  (5  centimètres  cubes).  Au-dessus  de  deux 
ans,  la  dose  usuelle  sera  de  20  centimètres  cubes.  Tels  sont 
les  chiffres  à  retenir  pour  les  cas  ordinaires  pris  à  temps. 

Mais  si  la  diphtérie  est  intense,  ou  tardivement  traitée 
(troisième,  quatrième,  cinquième  jour,  etc.).  S'il  y  a  beaucoup 
de  fièvre,  si  l'adénopathie  cervicale  est  notable,  si  le  larynx 
est  envahi  (croup)  ou  semble  Têtre,  on  doublera  les  doses,  car 
il  s'agit  de  lutter  d'énergie  et  de  vitesse  avec  l'intoxication 
diphtérique.  Non  seulement  on  devra  injecter  une  dose  ini- 
tiale plus  forte,  mais  encore  la  répéter  dans  les  douze  ou  vingt- 
quatre  heures  suivantes.  C'est  ainsi  qu'on  a  vu  des  enfants 
atteints  de  croup  recevoir,  en  deux  ou  trois  jours,  50,  60,  iOO 
et  jusqu'à  150  centimètres  cubes  de  sérum  de  Roux.  Les 
inconvénients  de  ces  injections  répétées  et  massives  sont  mi- 
nimes en  regard  des  dangers  courus  par  le  malade,  et  d'ail- 
leurs bien  souvent  laguérison  esta  ce  prix. 

Au  début  de  l'ère  sérothérapique,  il  y  a  quelque  huit  ans, 
on  hésitait  à  employer  des  doses  aussi  fortes,  quoique  Roux 
les  eût  déjà  préconisées  à  Budapest  dans  les  cas  rebelles.  Trop 
souvent  les  praticiens,  encore  peu  familiarisés  avec  le  nouveau 
remède,  redoutaient  les  doses  fortes  et  procédaient  avec  timi- 
dité. Aujourd'hui  il  n'en  est  plus,  il  Ji'en  saurait  plus  être  de 
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même.  La  terreur  non  justifiée,  imaginaire,  des  dangers  du 
sérum  s'est  évanouie  pour  le  plus  grand  bien  des  malades  et 
la  tranquillité  des  médecins.  En  faveur  des  doses  massives, 
nous  pouvons  citer  de  nombreux  témoignages.  Sevestre 
{Congrès  de  Péd.  de  Marseille^  oct.  1898)  montre  que  les 
doses  massives  de  sérum  antidiphtérique  ont  fait  tomber  la 
mortalité  du  croup  de  76  ou  80  p.  100  à  24  p.  100.  Il  recom- 
mande d'injecter  le  plus  tôt  possible  et  &  dose  forte  toutes  les 
fois  qu'il  y  a,  non  pas  probabilité^  mais  seulement /?055î6i7i7^ 
de  croup.  On  débutera  par  20  centimètres  cubes  pour  redou- 
bler à  la  fin  de  la  journée  et  le  lendemain,  môme  si  l'enfant  a 
moins  de  deux  ans.  Sevestre  cite  un  petit  diphtérique  de 
cinq  semaines,  ayant  reçu  10  centimètres  cubes  de  sérum  en 
deux  fois,  qui  a  guéri  grâce  à  cette  sérothérapie  massive  pour 
son  âge.  Les  doses  fortes  (5  à  10  centimètres  cubes)  ont  été 
également  employées  chez  les  nourrissons  par  MM.  Cristeanu 
et  Bruckner  [Arck,  de  méd,  des  enfants^  nov.  1901)  à  Bucarest. 
MoLiNiÉ  {Thèse  de  Paris,  20  juill.  1901)  rapporte  7  cas  de  diph- 
térie grave  guéris  par  les  injections  massives. 

Le  D'  Thomas  {Rev.  méd.  de  la  Suisse  rom,,  20  sept.  1901), 
dans  les  cas  de  diphtérie  sérieuse  ou  de  croup,  injecte  d'em- 
blée 40  centimètres  cubes  de  sérum,  et  recommence  le  lende- 
main s'il  y  a  lieu.  Pas  d'accidents  imputables  à  cette  méthode. 
11  recommande  la  prudence  dans  les  cas  de  néphrite  avec 
albuminurie  abondante.  Le  D'  Fourniols  {Thèse  de  Paris, 
15  janv.  1902),  sur  53  cas,  n'accuse  que  3  décès  grâce  aux 
doses  massives:  30,  40,  50,  60  centimètres  cubes,  dès  le 
début.  En  cas  de  tubage  ou  trachéotomie,  la  dose  initiale  était 
de  60  centimètres  cubes  ;  en  cas  d'hyperthermie,  on  a  injecté 
jusqu'à  80  et  100  centimètres  cubes.  En  présence  de  faits  aussi 
probants,  provenant  de  milieux  différents,  et  d'observateurs 
de  diverses  écoles,  on  ne  peut  que  se  rallier  aux  conclusions 
de  l'éminent  bactériologiste,  le  D'  Calmette  {Bull,  méd,,  1902), 
entièrement  favorables  à  la  sérothérapie  hâtive  et  massive. 

«  Il  ressort  de  toutes  les  considérations  d'ordres  bactériolo- 
gique et  clinique  que  la  sérothérapie  est  absolument  inno- 
cente des  méfaits  dont  on  l'accuse.  On  meurt,  malgré  son 
emploi,  lorsque  les  poisons  microbiens  se  fixent  sur  les  tissus 
avant  que  le  sérum  antitoxique  puisse  intervenir,  d'où  l'obli- 
gation de  pratiquer  des  injections  hâtives.  On  meurt  aussi 
parce  que  l'intoxication  diphtérique  paralyse  les  centres  pro- 
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ducteurs  des  leucocytes  polynucléaires,  et  l'on  sait  quel  rôle 
ces  organites  jouent  dans  la  défense  de  l'économie  contre  les 
microbes  et  leurs  toxines,  d'où  nécessité  des  injections  mas- 
sives. Ne  faisons  donc  pas  la  guerre  aux  sérums  qui  constituent 
les  meilleurs  instruments  de  notre  arsenal  thérapeutique 
contre  les  infections,  et  usons-en,  comme  faisaient  nos  pères 
de  la  saignée,  /argâ  et  Ueratd  manu,  » 


IV 

EFFETS    DC    SÉRUM 

Les  effets  du  sérum  sont  locaux  et  généraux. 

Effets  locaux,  —  En  trente-six  ou  quarante-huit  heures,  au 
plus  tard  le  troisième  jour,  on  voit  les  fausses  membranes  se 
détacher;  cette  action  décollante  du  sérum  a  été  relevée  par 
la  plupart  des  observateurs. 

Si  la  diphtérie  est  pure,  non  compliquée  d'associations 
microbiennes,  déjà  cinq  ou  six  heures  après  l'injection  on  peut 
voir  les  membranes  devenir  plus  blanches,  plus  épaisses,  bom- 
bées à  leur  centre;  autour  d'elles  la  muqueuse  devient  plus 
rouge,  violacée  et  tuméfiée.  Elles  se  détachent  ensuite  et  se 
recroquevillent  pour  tomber  en  masse  ou  par  menus  frag- 
ments. Il  est  rare  qu'elles  se  reproduisent  après  avoir  pré- 
senté ces  modifications;  si  elles  se  reformaient,  on  injecterait 
de  nouveau. 

Faite  au  début  (premier  ou  deuxième  jour),  l'injection  de 
sérum  prévient  l'envahissement  du  larynx.  Cet  organe  est-il 
déjà  pris,  le  sérum  pourra  retarder  ou  empêcher  l'opération 
(tubage,  trachéotomie),  et  quand  elle  aura  été  faite,  en  rendre 
les  suites  plus  favorables. 

Et  cela  grâce  aux  effets  locaux,  grâce  à  l'action  décollante 
sur  les  fausses  membranes. 

Ces  effets  locaux  se  manifestent  d'ailleurs  quelle  que  soit  la 
localisation  de  la  diphtérie  :  nasale,  buccale,  pharyngée, 
laryngée,  oculaire,  vulvaire,  cutanée. 

Le  sérum  antidiphtérique  agit  spécifiquement  sur  la  fausse 
membrane  diphtérique,  quel  qu'en  soit  le  siège,  pour  en  arrê- 
ter le  développement  et  la  détruire  in  situ. 

Effets  géni'raux,  —  La  fièvre,  quand  elle  existait  avant 
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l'injection  de  sérum,  tombe  après  vingt-quatre  ou  trente- 
six  heures,  en  même  temps  que  les  fausses  membranes,  et 
parallèlement  Tétat  général  se  transforme.  L*enfant  perd  rapi- 
dement ce  faciès  pâle,  blême  ou  plombé  qui  dénote  une  in- 
toxication profonde.  Le  visage  se  colore,  les  yeux  redeviennent 
brillants^  Tadynamie  et  l'inertie  musculaire  font  place  à  la 
vivacité  et  à  Ténergie  des  mouvements,  la  gaieté  remplace  la 
tristesse. 

Depuis  l'introduction  de  la  sérothérapie  antidiphtérique 
dans  les  hôpitaux,  l'aspect  des  salles  de  diphtériques  est  tout 
changé  et  les  visiteurs  en  gardent  une  impression  très  favo- 
rable. 

Quand  on  cherche  à  analyser  ces  modifications  générales 
qui  ont  frappé  tout  le  monde,  on  voit  que  le  changement  porté 
sur  les  diflFérents  appareils  de  Téconomie.  Le  pouls  a  perdu  sa 
fréquence  et  sa  faiblesse;  il  est  plus  lent  et  mieux  frappé. 
Quelquefois,  il  est  vrai,  on  le  trouve  très  ralenti,  et  irrégulier. 
Mais  l'arythmie  du  pouls  coïncidant  avec  sa  lenteur  est  plutôt 
un  indice  favorable;  et  d'ailleurs  ce  phénomène  n*est  pas 
étroitement  lié  à  la  sérothérapie  ;  il  coïncide  avec  la  déferves- 
cence  et  en  dérive  directement. 

J'ai  montré,  il  y  a  quelques  années  (Arythmie  du  cœur  chez 
les  enfants,  Arch,  de  méd,  des  enfants^  janv.  1898),  que  le 
ralentissement  du  pouls  avec  arythmie  s'observait  dans  des 
circonstances  diverses  :  chez  les  enfants  sains,  chez  les  ner- 
veux et  arthritiques,  à  la  fin  des  maladies  fébriles  aiguës 
(typhoïde,  pneumonie,  rhumatisme,  scarlatine,  diphtérie,  etc.). 

Quand  l'arythmie  se  voit  au  moment  de  la  défervescence, 
dans  les  maladies  aiguës,  elle  est  d'un  bon  augure  et  donne 
le  signal  de  la  convalescence. 

D'après  le  D'  BizE(rAè.sy?  de  Paris,  1"  juin  1899),  le  sérum 
de  Roux  entraînerait  une  hyperglobulie  passagère  sans  action 
nuisible  sur  les  hématies.  11  abaisserait  le  chiffre  des  leuco- 
cytes pour  l'élever  par  la  suite.  Les  éruptions  sériques  se  tra- 
duisent par  une  hyperleucocytose  notable.  Toutes  ces  modifi- 
cations sont  passagères,  et  Ton  peut  bien  dire  que  le  sérum 
n'imprime  pas  à  la  crase  sanguine  une  altération  durable. 

Quelques  médecins  ont  prétendu  que  le  sérum  rendait  les 
enfants  anémiques,  et  que,  s'il  guérissait  la  diphtérie,  il  lais- 
sait à  sa  suite  un  affaiblissement  de  l'état  général  qui  prédis- 
poserait l'enfant  à  des  maladies  plus  ou  moins  graves. 
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Mais  ranémie,  la  faiblesse  générale  existaient  bien  avant  la 
sérothérapie,  pour  la  bonne  raison  qu'elles  ne  sont  pas  dues 
au  sérum,  mais  h  l'intoxication  diphtérique.  Loin  de  les  pro- 
voquer, le  sérum  est  capable  de  les  prévenir.» 

Il  est  possible  qu'un  enfant  tuberculeux  présente,  après 
une  injection  de  sérum,  des  manifestations  bacillaires  plus 
graves.  Mais  cette  action  excitante  n'est  pas  la  propriété  exclu- 
sive du  sérum  antidiphtérique,  elle  appartient  également  au 
sérum  artificiel  et  à  d'autres  agents  thérapeutiques. 

L'action  du  sérum  sur  la  circulation  n'est  pas  douteuse;  et 
c'est  par  une  stimulation  congestive  qu'on  pourrait  expliquer 
les  légers  troubles  menstruels  observés  par  d'AsTROs  chez  des 
jeunes  filles  traitées  par  le  sérum  :  règles  avancées  et  plus 
abondantes. 

L'action  du  sérum  sur  le  rein  semble  également  liée  aux 
troubles  circulatoires.  On  a  parlé  d'augmentation  de  l'urée 
[azoturie)  ou  des  phosphates  [phosphaturie).  Il  n'est  pas  rare  de 
voir  les  urines,  dans  les  vingt-quatre  ou  trente-six  heures  qui 
suivent  l'injection  de  sérum,  devenir  troubles,  s'épaissir. 

Traitées  par  les  acides  et  la  chaleur,  elles  deviennent  claires, 
elles  ne  contiennent  pas  d'albumine.  Cependant  l'albuminurie 
apparaît  quelquefois  ;  elle  est  peu  abondante  et  de  courte 
durée.  On  a  également  signalé  une  peptonurie  et  une  urobili- 
nurie  sériques. 

On  s'est  demandé  comment  le  sérum  agissait  sur  les  albu- 
minuries diphtériques  préexistantes,  s'il  les  aggravait  ou  les 
atténuait,  s'il  les  faisait  disparaître  ou  restait  sans  action  sur 
elles. 

Il  est  bien  certain  que  la  sérothérapie  n'a  pas  d'influence 
fâcheuse  sur  l'albuminurie  diphtérique  ;  elle  en  serait  plutôt 
le  remède,  car  elle  neutralise  la  toxine  diphtérique,  qui  Ta 
produite  et  l'entretient. 

Toutefois  il  est  concevable  qu'un  rein,  déjà  malade,  altéré 
profondément,  atteint  de  néphrite  vraie,  ne  puisse  jouer  par- 
faitement son  rôle  d'émonctoire  à  l'égard  des  poisons  de  l'or- 
ganisme comme  à  l'égard  du  sérum,  et  c'est  en  pareils  cas 
qu'on  pourra  voir  survenir  des  accidents  d'oligurie,  d'anurie, 
d'urémie  plus  ou  moins  graves.  Ces  accidents  d'ailleurs  sont 
imputables  à  la  néphrite  préexistante  et  non  au  sérum. 

Le  sérum  ne  produit  que  très  rarement  une  albuminurie 
légère  et  éphémère.  Existe-t-il  déjà  une  albuminurie  diphté- 
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rique  plus  ou  moins  grave,  le  sérum  a  pour  effet  de  Tatté- 
nuer  et  de  la  guérir;  il  ne  pourrait  avoir  d'effets  nuisibles  que 
dans  les  cas  de  lésions  profondes  du  rein. 

Le  sérum  aurait-il  également  une  action  fâcheuse  sur  le 
système  nerveux?  Pourrait-il  Texciter  au  point  de  provoquer, 
chez  certains  enfants,  de  l'agitation,  du  délire,  des  convul- 
sions, de  Topisthotonos,  de  la  tétanie,  un  état  syncopal,  la 
mort  subite,  etc.  ? 

Ces  accidents  nerveux  du  sérum  n'ont  été  observés  que 
dans  des  cas  absolument  exceptionnels,  et  leur  pathogénie 
est  loin  d'être  fixée.  Pour  nous,  le  sérum  a  peu  d'action  sur  le 
système  nerveux. 

V 

INDICATIONS    DE   LA    SÉROTHÉRAPIE 

Les  indications  de  la  sérothérapie  antidiphtérique  peuvent 
être  posées  actuellement  d'une  façon  très  précise. 

Il  est  formellement  indiqué  d'injecter  le  sérum  dans  tous 
les  cas  de  diphtérie  avérée,  soit  cliniquement,  soit  bactériolo- 
giquement.  L'injection  de  sérum  doit  être  faite  le  plus  tôt 
possible. 

S'il  y  a  doute  sur  la  nature  d'une  angine,  faut-il  attendre  les 
résultats  de  l'examen  bactériologique  et  des  cultures  qui 
demandent  vingt-quatre  heures?  Non,  mille  fois  non!  On 
commencera  par  l'injection  de  sérum,  après  quoi  on  pourra 
tout  à  loisir  faire  les  examens  bactériologiques  et  les  cultures. 
J'irai  môme  plus  loin.  Un  examen  bactériologique  a  été  fait, 
une  culture  a  été  mise  à  l'étuve,  sans  résultat  positif;  si 
l'angine  continue  à  présenter  les  allures  cliniques  de  la 
diphtérie,  il  faut  injecter  le  sérum  sans  délai. 

La  bactériologie  n'est  pas  infaillible,  une  faute  de  technique 
a  pu  être  commise,  le  clinicien  doit  s'en  rapporter  avant  tout 
à  son  expérience  et  à  son  jugement  qui  lui  disent  :  en  cas  de 
doute,  ne  t'abstiens  pas,  agis. 

La  conduite  du  médecin  praticien  est  donc  bien  simple. 
Appelé  près  d'un  enfant  atteint  d'angine,  s'il  découvre  des 
fausses  membranes,  un  exsudât  diphtéroïde,  il  a  le  devoir 
d'injecter  immédiatement  une  bonne  dose  de  sérum,  quitte  à 
faire  ensuite  les  examens  bactériologiques  qui  lui  donneront 
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la  certitude  scientifique.  Car  rintoxication  diphtérique  marche 
rapidement  et  nous  serions  coupables  de  lui  laisser  le  moindre 
répit.  Mieux  vaut  faire  cent  injections  inutiles  qu'une  injection 
tardive. 

A  ceux  qui  croient  aux  dangers  du  sérum,  ces  conseils 
sembleront  téméraires  ;  mais  nous  verrons  à  quoi  se  rédui- 
sent les  dangers  dont  on  a  tant  parlé. 

Et  d'ailleurs  le  langage  que  nous  tenons,  nous  cliniciens 
purs,  les  bactériologistes  eux-mêmes  l'ont  tenu  avant  nous. 

L.  Martin  {Méd.  mod.y  2  fév.  1898)  conseille  de  ne  pas 
attendre  les  résultats  de  rexamen  bactériologique  pour 
injecter  le  sérum.  «  Au  premier  soupçon  de  diphtérie,  faites 
une  injection  de  20  centimètres  cubes.  En  cas  de  croup, 
réitérez  Tinjection.  Que  risque-t-on?  Un  enfant  avait  reçu 
ainsi,  par  erreur,  100  centimètres  cubes  de  sérum.  Il  entre 
à  rhôpital  où  on  reconnaît  qu'il  n  avait  pas  la  diphtérie. 
Cependant  aucun  accident  n'est  résulté  de  cette  erreur.  >> 

L'indication  d'agir  immédiatement,  sans  aucun  délai,  est 
donc  absolue  et  s'applique  à  toutes  les  angines  diphtériques 
ou  diphtéroïdes,  bénignes  ou  graves,  pures  ou  associées, 
simples  ou  compliquées  ;  après  cette  déclaration  catégorique, 
point  n'est  besoin  de  discuter  la  qualité  des  bacilles  diphté- 
riques ou  pseudo-diphtériques  (bacilles  longs,  moyens, 
courts),  et  leurs  associations  avec  les  streptocoques, 
staphylocoques,  etc.  Ces  notions  complémentaires,  qu'un 
examen  bactériologique  détaillé  permettra  d'acquérir,  pour- 
ront bien  avoir  une  influence  sur  la  conduite  ultérieure,  sur  la 
répétition  des  injections  de  sérum,  sur  les  doses  à  employer; 
elles  ne  sont  pas  nécessaires  pour  la  décision  initiale  qui  doit 
les  précéder  et  non  les  suivre. 

Si  la  diphtérie  a  envahi  le  larynx  (croup),  cette  localisation 
ne  parût-elle  que  probable  ou  possible,  il  est  indiqué  de 
doubler  la  dose  de  sérum  et  de  la  réitérer  dans  les  douze  ou 
vingt-quatre  heures  qui  suivent. 

La  diphtérie  apparaît-elle  avec  ses  caractères  de  toxicité 
excessive  (hyperthermie,  adénopathies  cervicales,  faciès 
plombé),  la  conduite  du  médecin  sera  la  même. 

Quand  la  dipthérie  est  prise  tardivement  (troisième, 
quatrième,  cinquième  jour),  on  s'efforcera  de  regagner  le 
temps  perdu  à  Taide  des  injections  réitérées  et  massives. 

L'injection  de  sérum  est  indiquée  dans  n'importe  quelle 
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localisation  de  la  diphtérie.  C'est  ainsi  que  relèvent  de  la  séro- 
thérapie les  diphtéries  nasale,  conjonctivale,  vulvaire, 
cutanée,  comme  les  diphtéries  pharyngo-laryngées. 

Les  rhinites  chroniques,  tenaces,  doivent  particulièrement 
attirer  l'attention.  J*ai  eu  dans  mon  service  un  petit  garçon 
atteint  depuis  plusieurs  semaines  d'un  coryza  purulent  contre 
lequel  les  injections  antiseptiques  habituelles  restaient 
inefficaces.  L'examen  bactériologique  montre  la  présence  du 
bacille  de  Lôffler.  Une  injection  de  20  centimètres  cubes  de 
sérum  amène  rapidement  laguérison. 

Le  D'  Thomas  (Joum,  des  Prat.^  18  août  1900)  a  guéri  égale- 
ment par  le  sérum  S  cas  de  rhinites  à  bacilles  de  LOpfler. 

Dans  les  localisations  oculaires,  les  succès  ne  sont  pas 
moins  probants.  Le  D'Morax  {Rev.  méd,^  11  mai  189S)  rapporte 
10  cas  de  guérison  d*ophtalmies  diphtériques  par  le  sérum  de 
Roux.  Le  D'  E.  Holt  [Arch.  of  Ped.^  mai  1902)  a  guéri  par  le 
sérum  une  conjonctivite  diphtérique  chez  un  enfant  de  six 
mois. 

Le  D'  MoNGOUR  a  recommandé  les  instillations  de  sérum 
dans  la  diphtérie  oculaire. 

Dans  la  diphtérie  vulvaire,  j*ai  obtenu  récemment  un 
succès  complet  et  rapide  avec  trois  doses  de  sérum  de  Roux 
(en  tout  50  grammes).  La  sérothérapie  est  donc  indiquée  dans 
toutes  les  localisations  de  la  diphtérie,  et  elle  donne  partout 
des  résultats  merveilleux. 

Les  manifestations  tardives  de  l'intoxication  diphtérique, 
et  en  particulier  les  paralysies,  relèvent-elles  aussi  de  la 
sérothérapie?  On  a  rapporté  des  observations  concluantes 
en  faveur  du  sérum.  Mongour  {Joum.  de  méd.  de  Bordeaux^ 
15  août  1900)  a  vu  deux  enfants  atteints  de  paralysie  diphté- 
rique guérir  par  le  sérum. 

Un  enfant,  reçu  dans  mon  service  pour  une  paralysie 
diphtérique  du  voile  palatin  datant  d'une  semaine,  a  guéri  en 
trois  jours  après '2  injections  de  20  centimètres  cubes  de 
sérum. 

GiNESTOus  [Gaz,  hebd.  des  se.  méd.  de  Bordeaux^  12  oct.  1902) 
a  rapporté  un  cas  plus  surprenant.  Une  fillette  de  neuf  ans 
prise,  à  la  suite  de  la  diphtérie,  d'une  paralysie  de  l'accomr 
modation  et  de  la  convergence  datant  de  deux  ans,  a  guéri 
complètement  après  deux  injections  de  10  centimètres  cubes 
de  sérum. 
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Le  D'  L.  MoRQUio  {Rev.  méd.  del  Uruguay^  1900)  a  guéri, 
en  dix  jours,  par  le  sérum,  un  garçon  de  quatre  ans  et  demi 
atteint  de  paralysie  diphtérique  bien  nette. 

Toutes  ces  observations  sont  bien  faites  pour  encourager 
toutes  les  tentatives  sérothérapiques  dans  les  paralysies 
diphtériques  récentes  ou  anciennes,  locales  ou  générales, 
bénignes  ou  graves.  Et  d*autant  plus  que  le  traitement  ancien 
de  la  paralysie  diphtérique  est  d*une  efficacité  incertaine  et  à 
coup  sûr  minime. 

On  devra  donc  recourir  au  sérum  dans  les  paralysies 
diphtériques  ;  je  conseille  d'injecter  une  première  dose  de 
20  centimètres  cubes,  avec  la  ferme  intention  de  la  répéter 
une  ou  plusieurs  fois  dans  les  cas  rebelles. 

Reste  la  question  de  l'emploi  du  sérum  de  Roux  dans  les 
maladies  étrangères  à  la  diphtérie  :  la  coqueluche  (Gilbert),  la 
pneumonie  (Talamon),  Tozène,  etc.  La  sérothérapie  anti- 
diphtérique, employée  à  titre  curatif,  ne  me  semble  pas  justi- 
fiée en  dehors  de  la  diphtérie.  Vous  ne  pouvez  prétendre  en 
pareil  cas  à  une  action  spécifique  ;  si  c'est  la  stimulation  que 
vous  cherchez,  autant  avoir  recours  au  sérum  de  cheval  non 
immunisé,  au  sérum  artificiel,  etc. 

En  d'autres  termes,  le  sérum  de  Roux  n*est  indiqué  que 
contre  la  diphtérie  ;  il  doit  être  réservé  pour  combattre  ou 
prévenir  cette  maladie. 

Pour  agir  vite  et  sûrement,  la  voie  hypodermique  a  paru  la 
meilleure  à  la  plupart  des  médecins.  Les  voies  buccale  et  rec- 
tale sont  certainement  inférieures  à  la  précédente  ;  car,  outre 
la  plus  grande  difficulté  d'absorption,  le  sérum  risque  d'être 
modifié,  affaibli  parles  sécrétions  des  muqueuses  gastro-intes- 
tinales. 

Dans  les  cas  graves  et  hypertoxiques,  dans  le  croup  fou- 
droyant, on  a  proposé  la  voie  intraveineuse  comme  offrant 
plus  de  chances  de  succès. 

LesD'*  Gagnoni  {Gazz,  degli  osp.  et  délie  c/m.,  26  juill.  1899) 
et  Zamboni  (iA/rf., avril  1900)  ont  rapporté  des  cas  de  croup 
très  graves  guéris  par  l'injection  du  sérum  de  Behring  dans  la 
veine  médiane  céphalique. 

Le  D'  Gairns  {The  Lancet^  20  déc.  1902)  a  employé  aussi 
avec  succès  les  injections  intraveineuses  dans  plusieurs  cas 
de  diphtérie  maligne  ou  compliquée  de  broncho-pneumonie. 

Le  D'  Ch.  Mongour  {Soc,  méd.  Bordeaux,  20  févr.  1903)  a 
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également  utilisé  les  injections  intraveineuses  dans  deux  cas 
de  diphtérie  grave  avec  syndrome  bulbaire. 

Mais  cette  voie,  assez  délicate  pour  la  pratique  courante, 
ne  saurait  être  recommandée  dans  les  cas  ordinaires,  qui 
guérissent  bien,  comme  nous  Tavons  dit,  par  les  injections 
hypodermiques  faites  en  temps  opportun  et  à  dose  convenable. 

11  est  donc  indiqué,  dans  tous  les  cas  de  diphtérie,  de  pra- 
tiquer les  injections  de  sérum  par  la  méthode  hypodermique 
connue  de  tous  les  médecins. 

C'est  la  plus  facile,  la  moins  dangereuse,  la  plus  sûre  ;  elle 
mérite  seule  d'être  retenue. 


VI 

CONTRE-INDICATIONS    DE    LA   SÉROTHÉRAPIE 

Ce  chapitre  sera  court.  Les  contre-indications  de  la  séro- 
thérapie antidiphtérique,  outre  qu'elles  sont  exceptionnelles, 
n  ont  rien  d'absolu. 

En  effet,  dans  les  diphtéries  graves,  toxiques,  menaçantes 
par  leur  intensité  ou  par  leur  localisation,  il  faut  injecter 
immédiatement  le  sérum  sans  tenir  compte  d'aucune  contre- 
indication. 

Dans  les  cas  bénins,  douteux,  il  est  permis  de  discuter  les 
contre-indications  et  de  leur  accorder  une  certaine  valeur. 

Un  enfant  atteint  de  tuberculose  pulmonaire  aydnicée  présente 
la  diphtérie.  Si  le  cas  est  léger,  on  pourra  écarter  ou  différer 
l'injection  de  sérum,  qui  a  Tinconvénient  d'exciter  les  foyers 
tuberculeux.  Il  n'est  pas  rare  de  voir  les  tuberculeux,  à  la 
suite  d'une  injection  de  sérum,  présenter  un  accès  de  fièvre 
qui  peut  faire  craindre  la  diffusion  des  tubercules.  La  réaction 
thermique,  chez  les  tuberculeux  latents  ou  manifestes,  se  voit 
d'ailleurs  à  la  suite  des  injections  de  sérum  non  immunisé  ou 
de  sérum  artificiel  comme  à  la  suite  des  injections  de  sérum 
de  Roux.  Si,  pour  cette  raison,  l'injection  de  sérum,  à  titre 
curatif,  peut  être  ainsi  discutée,  ajournée,  refusée  aux  tuber- 
culeux atteints  de  diphtérie  peu  grave,  il  va  sans  dire  que  la 
sérothérapie  préventive  leur  sera  également  refusée. 

J'avais  pris  l'habitude  d'injecter  préventivement  tous  les 
enfants  qui  entraient  au  Pavillon  de  la  Rougeole.  Or,  j'ai  cru 
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devoir  m'abstenir  dans  tous  les  cas  de  tuberculose  pulmonaire 
avérée. 

Chez  les  enfants  atteints  de  tuberculose  latente  (adénopathie 
bronchique  caséeuse),  j'aivu  plusieurs  fois  les  injections  pré- 
ventives suivies  de  réactions  thermiques  inusitées.  L'autopsie, 
dans  quelques  cas,  venait  nous  donner  Texplication  de  ces 
réactions  exagérées,  en  justifiant  nos  réserves  pour  Temploi 
du  sérum  chez  les  tuberculeux. 

Si  l'enfant  tuberculeux  ou  suspect  de  tuberculose  est  atteint 
de  diphtérie- maligne,  de  croup,  il  faut  injecter  quand  même 
le  sérum,  le  danger  immédiat  de  la  diphtérie  primant  le 
danger  lointain  de  la  tuberculose.  Entre  deux  maux,  il  faut 
opter  pour  le  moindre. 

La  présence  de  Valbumine  dans  les  urines  est-elle  une 
contre -indication  à  la  sérothérapie  ?  Certes,  il  vaudrait  mieux, 
pour  l'élimination  rapide  du  sérum,  que  le  rein  fût  absolu- 
ment sain.  Cependant,  même  malade,  il  remplit  encore  assez 
bien  sa  fonction  d'émonctoire  pour  autoriser  les  injections  de 
sérum  quand  elles  sont  indiquées.  Et  d'ailleurs,  l'albuminurie 
diphtérique  étant  le  résultat  de  l'intoxication  diphtérique, 
l'injection  d'antitoxine  ne  peut  qu'être  favorable.  Loin  de  pro- 
voquer ou  d'accroître  l'albuminurie,  elle  tend  à  la  faire  dispa- 
raître ;  elle  n'en  est  pas  la  cause,  mais  le  remède. 

On  a  dit  que  le  sérum  antidiphtérique  pouvait  produire 
l'albuminurie  par  lui-même,  sans  intervention  delà  diphtérie. 
Cela  est  vrai  dans  une  certaine  mesure  (2  fois  sur  100  d'après 
mes  observations).  Mais  V albuminurie  sérigue  est  légère,  pas- 
sagère, sans  gravité. 

Si  Tenfant  diphtérique  est  atteint,  avant  sa  diphtérie,  de 
néphrite  chronique^  de  mal  de  Brigut,  on  est  peu  porté  à 
user  largement  du  sérum  de  Roux  comme  on  hésite  devant 
l'emploi  d'autres  médicaments  actifs,  tels  que  l'opium,  l'anti- 
pyrine,  l'acide  salicylique,  etc.,  qui  pourraient  fermer  le  rein 
et  précipiter  l'échéance  des  accidents  urémiques.  En  pareil 
cas,  on  procédera  avec  prudence,  usant  de  faibles  doses  pour 
tâter  la  susceptibilité  du  malade. 

Mais  ces  réserves  ne  s'appliquent  pas  à  V albuminurie  diphté- 
rique qui,  loin  de  contre-indiquer  la  sérothérapie,  la  com- 
mande impérieusement.  Les  albuminuries  massives  elles- 
mêmes,  quand  elles  sont  d'origine  diphtérique,  ne  contre- 
indiquent   pas    le   sérum,  comme  le  montrent  bien  Joubert, 
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MiCHAL'T^  dans  leurs  thèses  (Paris,  1899-1900).  Loin  que  le 
sérum  ait  augmenté  le  chiffre  des  albuminuries  diphtériques, 
il  les  a  rendues  moins  fréquentes  et  moins  graves. 

En  résumé,  le  chapitre  des  contre-indications  dé  la  sérothé- 
rapie ne  fournit  aucun  argument  sérieux  aux  détracteurs  de  la 
nouvelle  méthode. 

VII 

RÉSULTATS    DE  LA    SÉROTHÉRAPIE 

Les  résultats  de  la  sérothérapie  andiphtérique  sont  éclatants 
comme  la  lumière  du  soleil  ;  on  ne  saurait,  sans  aveuglement, 
en  méconnaître  l'évidence.  Roux,  loin  d'exagérer  la  puissance 
du  nouvel  agent,  l'avait  plutôt  diminuée.  Toutes  les  statis- 
tiques postérieures  à  la  sienne  accusent  des  résullafs  meil- 
leurs. Il  a  pu  abaisser  la  mortalité  diphtérique  de  50  à 
25  p.  100  ;  ses  émules  et  disciples  l'abaissent  à  15,  à  14,  à  12, 
à  10  p.  100.  ^ 

Qu'on  prenne  les  chiffres  les  moins  favorables,  dans  les 
milieux  les  plus  disparates,  on  arrivera  toujours  à  la  conclu- 
sion que,  grâce  au  sérum,  la  mortalité  globale  de  la  diphtérie 
a  au  moins  diminué  de  moitié.  Dans  l'impossibilité  de  citer 
toutes  les  statistiques,  nous  nous  bornerons  à  quelques-unes. 

Rauchfuss  {Arch.  de  méd.  des  enfants^  1898),  compulsant  les 
statistiques  russes,  trouve,  sur  58  526  cas  traités  par  le 
sérum,  une  mortalité  globale  de  12,3  p.  100  ;  chez  les  enfants 
non  injectés,  la  mortalité  est  de  plus  de  23  p.  100  (25920  cas). 
Dans  les  hôpitaux  russes,  la  mortalité,  grâce  au  sérum,  tombe 
de  30  à  14  p.  100.  D'après  le  D""  Roumainzew  (gouvernement 
de  Koursk),  1 165  cas  donnent  en  1883-1884  une  mortalité  de 
43,5  p.  100;  en  1895-1896,  avec  le  sérum,  1  559  cas  ne 
donnent  plus  que  20,3  p.  100  de  mortalité. 

Adèle  Weissemberger  [Thèse  de  Bdle,  1899)  trouve,  à  l'hô- 
pital de  Bâle,  avant  le  sérum,  une  mortalité  diphtérique  variant 
entre  29  et  35  p.  100  ;  après  le  sérum,  elle  tombe  à  13  p.  100. 
Avant  le  sérum,  les  opérés  (trachéotomie)  mouraient  dans  la 
proportion  de  45  à  78  p.  100;  après  le  sérum,  la  mortalité 
s'abaisse  à  26,4  p.  100. 

Dans  les  hôpitaux  du  Metropolitan  Asylums' Board  [D"^  BEG(i8, 
Treatment,  déc.  1902)  la  mortalité  en  1894,  avant  le  sérum, 
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atteignait  29, 29  p.  100.  En  1900,  elle  est  tombée  à  12,27  p.  100. 

SiEGLRT  {Jarhb.f.  Ki'nd.,  1900),  sur  17  499  croups  opérés  avant 
le  sérum,  compte  10568  morts  (60,38  p.  100);  après  le  sérum, 
sur  12870  opérés,  il  n'en  meurt  plus  que  4674  (36,32  p.  100). 
Le  même  auteur,  étudiant  la  mortalité  par  diphtérie  dans  les 
hôpitaux  de  Vienne  de  1886  à  1900,  note  une  diminution  con- 
sidérable à  partir  de  1895.  A  Sainte-Anne,  en  1894,  on  comp- 
tait 425  décès  par  diphtérie  ;  en  1900,  il  n'y  en  a  plus  que  39, 
la  morbidité  n'ayant  fléchi  que  de  919  à  406.  Parmi  les  enfants 
opérés,  la  mortalité  tombe  de  273  à  27,  c'est-à-dire  de 
69,1  p.  100  à  22,3  p.  100  {Jahrb.  /.  Amrf.,  1902). 

Bayeux  [Thèse  de  Pûm,  juin  1899),  sur  200000  cas  traités 
par  le  sérum,  donne  une  mortalité  globale  de  1 6  p.  100,  au  lieu 
de  55  p.  100,  taux  de  la  mortalité  avant  la  sérothérapie.  D'après 
lui,  il  n'est  pas  démontré  qu*un  seul  cas  de  mort  soit  dû  au 
sérum. 

A  Toulouse,  le  D'  Durban  [Thèse y  1900),  sur  154  traités  par 
le  sérum,  n'accuse  que  il  p.  100  de  mortalité. 

MuELLER  [Jarhb.  /.  Kind,^  1902)  trouve  que,  grÎLce  au  sérum, 
la  mortalité  par  diphtérie  a  diminué  des  2/3  dans  toute  TAUe- 
magne,  depuis  1895. 

Dans  une  statistique  des  Etats-Unis,  sur  5794  cas,  on 
compte  713  morts,  soit  une  mortalité  de  !2,3  p.  100.  Si  l'on 
retranche  les  décès  survenus  dans  les  vingt-quatre  premières 
heures,  la  mortalité  se  réduit  à  8,8  p.  100. 

Si  nous  considérons  les  statistiques  particulières,  les  résul- 
tats ne  sont  pas  moins  favorables,  à  quelque  source  que  nous 
puisions  nos  renseignements. 

Le  D' d'EspixE  [Soc.  méd.  de  Genève^  4  avril  1895\  sur  60  cas 
traités  par  le  sérum,  n*a  que  6  décès  (10  p.  100).  En  ville,  sur 
20  cas,  pas  un  seul  décès. 

MoizARD  et  Perkegaux  (5oc.  méd.  des  hôp.^  7  déc.  1894)  ont 
injecté  20  centimètres  cubes  de  sérum  à  302  diphtériques  de 
l'hôpital  Trousseau.  Mortalité  globale:  14  p.  100. 

Lebretox  et  Magdelaixe  [ibid,^  2  févr.  1895),  sur  330 enfants 
traités  par  le  sérum  (dont  258  diphtéries  vraies),  n'accusent 
que  31  décès  (12  p.  100). 

Sevestre  etMESLAY  (léirf.,  mars  1895),  sur  179 cas (150 diphté- 
ries vraies),  n'ont  eu  que  15  morts  (10  p.  100). 

Et  l'on  ne  saurait  arguer  de  séries  heureuses,  car  les  résultats 
se  sont  maintenus  jusqu'à  Tépoque  la  plus  rapprochée  de  nous. 
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Je  passe  sur  les  périodes  intermédiaires  et  j'arrive  à  une 
statistique  récente  de  MM.  Josias  etToLLEMER  [Acad.  deméd.^ 
oct.  1902).  Sur  709  enfants  (880  diphtériques)  injectés  à  Thô- 
pital  Bretonneau,  il  y  a  eu  76  décès  (13,10  p.  100).  Si  Ton  dé- 
falque 18  morts  survçnues  quelques  heures  après  Tentrée  à 
rhôpital,  la  mortalité  tombe  à  10  p.  100. 

Les  résultats  obtenus  dans  les  familles  aisées,  où  la  sur- 
veillance est  plus  vigilante  et  la  sérothérapie  plus  hâtive,  sont 
supérieurs  à  ceux  de  Thôpital,  qui  reçoit  habituellement  des 
enfants  non  injectés  ou  tardivement  injectés. 

Quand,  dans  une  famille,  la  sérothérapie  est  dédaignée,  la 
mortalité  redevient  ce  qu'elle  était  avant  la  découverte  du 
sérum.  Marcuse  [Arch.  /.  Kind.,  1899)  voit,  dans  une  famille, 
5  enfants  atteints  de  diphtérie;  1  reçoit  du  sérum  et  guérit, 
les  4  autres,  non  inoculés,  succombent. 

La  mortalité  ne  varie  pas  seulement  suivant  les  formes  de 
la  diphtérie  et  les  doses  de  sérum  employées  pour  la  com- 
battre, elle  varie  aussi  suivant  le  temps  écoulé  entre  le  début 
du  mal  et  Tintervention  du  remède.  C'est  là  un  point  très  im- 
portant pour  la  pratique.  Voici,  à  ce  point  de  vue,  les  chiffres 
cités  par  M.  Bagiksky  : 

Époque  du  tniUmcnU  Mortalité  p.  tOO 

1"  et  2«  jours... 0 

3«et4« 6,06 

&•,  6%  ?• 12,73 

8«  et  a» 10,53 

Après  le  I0« 18,5Î 

Le  D'  J.-E.  Beggs  (Treaiment^  déc.  1902)  rapporte  la  statis- 
tique suivante,  tirée  du  rapport  annuel  du  D""  Mac  Combie  pour 
1900  (hôpitaux  du  Metropolitan  Asylums'Board)  : 

Jours  dtt  traitement.  Nombre  dos  cas.  Décès.  Pourceatage. 

1" 31 0 0 

V 249 9 3,6 

3« 238 16 6,7 

4* 161 25 14,9 

5«  et  au-deasus 175 38 21,2 

Il  faut  retenir  de  ces  chiffres  que  les  résultats  de  la  sérothé- 
rapie seront  d'autant  meilleurs  qu'elle  sera  plus  précoce.  On 
ne  risque  rien  en  injectant  le  sérum  de  bonne  heure  ;  on  fait 
courir  à  Tenfant  un  gros  risque  par  le  retard  apporté  à  Tino- 
culer.  En  résumé,  les  statistiques  particulières  comme  les 
statistiques  générales,  les  observations  de  la  clientèle  privée 
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comme  cellesdes  hôpitaux,  tout  parle  bien  hautenfaveur  de  la 
sérothérapie  antidiphtérique  qui,  après  avoir  eu  quelques  dé- 
tracteurs, comme  il  convient  à  toute  grande  découverte,  ne 
rencontre  plus  que  des  oppositions  isolées  et  négligeables. 

Le  triomphe  de  la  méthode  a  été  rapide  et  complet  ;  ses  suc- 
cès, on  peut  bien  le  dire,  étaient  de  bon  aloi  puisqu'ils  ont  été 
durables.  Après  plus  de  huit  ans  écoulés,  nous  pouvons  har- 
diment proclamer  TeffiGacité  souveraine  de  la  sérothérapie 
antidiphtérique. 

Vin 

SÉROTHÉRAPIE   PRÉVENTIVE 

Le  sérum  de  Behring  et  de  Roux,  cela  est  démontré,  a  une 
valeur  curative  et  doit  être  employé  dans  tous  les  cas  de  diph- 
térie. Mais  ce  même  sérum  a-t-il  une  valeur  prophylactique, 
et  devons-nous,  à  ce  titre,  Tinjecter  aux  personnes  exposées 
à  la  contagion  diphtérique?  Aujourd'hui,  après  une  période 
assez  longue  d'hésitations  et  de  tâtonnements,  il  est  permis  de 
répondre  par  raffirmalive.  La  sérothérapie  préventive  est  légi- 
time, ses  résultats  sont  certains,  et  ses  dangers  ne  sont  pas 
plus  sérieux  que  ceux  de  la  sérothérapie  curative. 

Déjà  expérimentalement  Behring,  Roux,  etc.  avaient  dé- 
montré in  vitro  ou  chez  les  animaux  de  laboratoire  que  Vanti- 
toxine  prévenait  lesofTetsde  la  toxine  diphtérique,  quand  elle 
intervenait  avant  l'absorption  ou  la  diffusion  de  cette  dernière. 
Sur  le  terrain  de  la  clinique,  comme  sur  celui  de  l'expérimen- 
tation, les  propriétés  préventives  du  sérum  se  sont  affirmées 
partout  où  la  sérothérapie  a  été  instituée  avec  quelque  méthode. 
Les  exemples  abondent  et  nous  ne  pourrons  les  citer  tous. 

Peu  après  le  Congrès  de  Budapest,  les  médecins  se  sont  mis 
à  inoculer  préventivement  les  enfants  dans  les  hôpitaux,  dans 
les  écoles,  dans  les  familles  où  la  diphtérie  s'élait  déclarée. 

Le  D'  PoLiEvcTOFF  (La  A/<?W.  t/î/.,  15  oct.  1895),  dans  une 
école  de  Moscou  où  la  diphtérie  avait  fait  quelques  victimes,  a 
injecté  préventivement,  avec  le  séfum  de  Behring  n"  1,  93  per- 
sonnes (élèves  et  maîtres).  Un  seul  élève  fut  atteint  et  guérit; 
pas  d'accidents  imputables  au  sérum.  Appelé  dans  une 
famille  où  un  garçon  de  quatre  ans  était  mort  malgré  le  sérum, 
PoLiEVCTOFF  uc  pul  convaincTC  le  père  de  la  nécessité   des 
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injections  préventives  pour  les  autres  membres  de  !a  famille. 
Dix  jours  après,  deux  frères  de  dix  ans  et  de  seize  mois,  un 
nourrisson  et  sa  mère  furent  atteints,  et  le  plus  jeune  suc- 
comba. La  sérothérapie  préventive  eût  sans  doute  épargné 
cette  catastrophe. 

Réunissant  tous  les  cas  publiés  à  cette  époque,  Polievctoff 
montre  que,  sur  1  519  enfants  immunisés  préventivement. 
31  seulement -;2,04  p.  100;  furent  atteints,  et  3  moururent. 

J.  BôEAT  (Soc.  m^d,  de  Budapest^  9  févr.  1893  ,  ayant  injecté 
70  enfants  exposés  à  la  contagion,  n*en  vit  pas  un  seul  con- 
tracter la  diphtérie. 

Le  D'  Martijj,  lors  d'une  épidémie  qui  sévissait  à  Privas 
(Ardèche),  ne  fut  pas  moins  heureux.  Sur  56  enfants  qui 
avaient  reçu  chacun  la  dose  minime  de  5  centimètres  cubes 
de  sérum  de  Rocx,  pas  un  ne  fut  atteint. 

Dans  les  salles  hospitalières,  pour  empêcher  la  propagation 
des  cas  intérieurs  de  diphtérie  et  enrayer  les  épidémies  com 
mençantes,  Ueubner,  Moizard,  Combv,  Netter,  etc.,  injec- 
tèrent systématiquement  tous  les  enfants  des  salles  conta- 
minées. La  désinfection,  Tisolement,  n'avaient  donné  à  Moi- 
zard que  des  résultats  incomplets  ;  la  méthode  des  injections 
préventives  se  montra  seule  d*une  efficacité  absolue. 

Netter  {Soc.  de  péd.^  14  mai  et  11  juin  1901%  pour  jus- 
tifier sa  pratique,  a  fait  le  relevé  aussi  complet  que  possible 
des  résultats  publiés  et  a  produit  des  chiffres  d'une  éloquence 
saisissante. 

Sur  34  350  enfants  injectés  préventivement,  206  seulement 
prirent  la  diphtérie  (moins  de  6  p.  1  000  >  ;  si  Ton  s'était 
abstenu,  on  aurait  compté  3  435  cas  de  diphtérie    10  p.  100  . 

Les  enfants  immunisés  se  répartissent  comme  suit  : 

Pensionnats 4.9M 

HôpiUox 3.*I4 

Familles 20.0U 

L'immunité  conférée  par  les  injections  de  sérum  est  passa- 
gère, et,  le  cas  échéant,  il  faut  les  réitérer  toutes  les  trois  ou 
quatre  semaines,  à  l'exemple  du  D'  Heubner  'de  Berlin  . 

Tous  ces  faits,  par  leur  masse  autant  que  par  leur  véracité, 
ne  pouvaient  manquer  d'impressionner  fortement  les  Sociétés 
savantes  devant  lesquelles  ils  furent  portés,  et  l'on  vit  tour  à 
tour  la  Société  de  pédiatrie  de  Paris  et  l'Académie  de  méde- 


278  JULES  COMBY. 

cine  [Rapport  de  Sevestre,  1902)  donner  leur  approbation 
pleine  et  entière  à  la  sérothérapie  antidiphtérique  préventive. 

Reprenant  la  question,  Neïter  [Presse  médicale^  23  avril!  902) 
réfute  les  arguments  opposés  à  ce  mode  de  prophylaxie.  On  a 
dit  :  A  quoi  bon  les  injections  préventives  quand  on  a  à 
son  service  l'isolement  et  la  désinfection?  —  Les  injections 
préventives  ne  sont  pas  sans  danger.  —  Elles  n'empêchent 
pas  toujours  les  enfants  de  contracter  la  diphtérie. 

11  est  aisé  de  répondre  :  1*  L'isolement  et  la  désinfection 
ne  sont  pas  toujours  faciles  ni  possibles  ;  ils  ne  parent  pas  à 
tous  les  risques  de  contagion  ;  les  médecins  qui  y  ont  eu 
recours  proclament  leur  insuffisance  et  la  supériorité  des 
injections  préventives.  —  2**  Les  injections  de  sérum  sont 
réellement  et  absolument  inoffensives,  nous  le  démontrerons 
plus  loin;  c'est  un  fait,  aujourd'hui,  universellement  reconnu 
et  proclamé.  —  3"  Si  elles  n'empêchent  pas  quelques  enfants 
(un  nombre  proportionnellement  infime)  de  contracter  la 
diphtérie,  elles  en  préservent  le  plus  grand  nombre,  et  si  elles 
ne  réussissent  pas  toujours  à  coup  sûr,  cela  tient  soit  à  Tin- 
suffisance  des  doses  prescrites,  soit  à  la  courte  durée  de 
l'immunité  conférée  par  elles. 

Quelques  médecins  ont  proposé  de  n'injecter  que  les  enfants 
ayant  des  bacilles  de  Loffler  dans  la  gorge.  Mais  l'examen 
bactériologique  n'est  pas  chose  facile  ;  il  est  même  impossible 
dans  certains  milieux,  etson  infaillibilité  est  loin  d'être  absolue. 

Une  question  de  pratique  courante  ne  peut  être  subordonnée 
à  des  recherches  délicates  et  à  des  enquêtes  de  laboratoire. 
Mieux  vaut  prendre  l'habitude  de  pratiquer  systématiquement 
les  injections  préventives  à  tous  les  enfants  menacés  par  la 
contagion  diphtérique.  L'exemple  d'ailleurs  ne  nous  est-il  pas 
donné  par  les  bactériologistes  eux-mêmes  ? 

Voici  les  résultats  obtenus  récemment  dans  les  hôpitaux  de 
Paris. 

Du  16  mars  au  31  décembre  1901,  Netter  a  injecté 
502  enfants  appartenant  à  251  familles  contaminées,  13 
(2,59  p.  100)  ont  pris  la  diphtérie.  Dans  69  familles,  privées  du 
bénéfice  des  injections  préventives,  87  enfants  ont  été  atteints. 
Il  faut  ajouter  que  les  enfants  immunisés  préventivement  ont 
presque  toujours  une  diphtérie  bénigne.  La  sérothérapie 
atténue  toujours  la  diphtérie,  quand  elle  n'a  pas  réussi  à  la 
prévenir. 
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J.  Voisin  et  L.  Guinon  {Soc.  méd.  des  Hôp,^  7  juin  1901),  lors 
d'une  épidémie  qui  sévissait  sur  les  petites  idiotes  de  la  Sal- 
pêtrière  (19  cas  sur  165  enfants),  injectèrent  toutes  les  fillettes 
du  service  ;  à  partir  de  ce  moment,  il  n'y  eut  que  trois  cas  nou- 
veaux, et  l'épidémie  fut  enrayée. 

Le  D' RicHARDiÈRE,  ayant  eu  maille  à  partir  avec  la  diphtérie 
chez  les  rougeoleux  de  l'hôpital  des  Enfants-Malades,  se  mit 
à  injecter  systématiquement  tous  les  enfants  qui  entraient  au 
Pavillon  d'isolement.  Dès  ce  moment,  plus  de  cas  intérieurs. 

En  1902,  dans  ce  môme  Pavillon  de  la  Rougeole,  j'ai  pro- 
cédé de  môme. 

Au  mois  de  janvier,  ne  pratiquant  pas  encore  les  injections 
préventives,  j'ai  à  déplorer  plusieurs  cas  d'angine  diphtérique 
ou  de  croup  associés  à  la  rougeole. 

A  partir  de  février,  j'injecte  systématiquement  les  enfants 
dès  leur  entrée  au  Pavillon.  Sur  500  enfants  soumis  aux  injec- 
tions préventives  pendant  dix  mois  consécutifs,  pas  un  seul 
cas  de  diphtérie  ne  s'est  déclaré. 

Les  résultats  de  la  sérothérapie  préventive  sont  donc  aussi 
concluants  que  ceux  de  la  sérothérapie  curative,  et  nous  pou- 
vons en  formuler  les  règles. 

Dans  une  famille  composée  de  plusieurs  enfants,  si  l'un 
d'entre  eux  est  pris  de  diphtérie,  tous  les  autres  doivent  être 
immédiatement  injectés  comme  lui,  quoique  à  dose  moindre, 
sans  préjudice  des  mesures  d'isolement  et  de  désinfection 
usitées  en  pareil  cas. 

Dans  une  salle  d'hôpital  contaminée  par  la  diphtérie,  il 
faut  agir  de  môme  et  au  besoin  renouveler  les  injections  pré- 
ventives toutes  les  trois  ou  quatre  semaines,  si  l'épidémie 
n'a  pas  été  arrêtée  du  premier  coup. 

Dans  un  collège,  une  école,  un  pensionnat,  la  même  pra- 
tique est  de  rigueur  ;  elle  offre  à  coup  sûr  beaucoup  moins 
d'inconvénients  et  de  dangers  que  le  licenciement  des  élèves 
et  la  fermeture  de  l'établissement. 

Les  doses  de  sérum  convenables  pour  la  prophylaxie  sont 
moindres  que  celles  de  la  sérothérapie  curative.  J'ai  employé 
et  je  recommande  les  doses  suivantes  de  sérum  de  Roux  : 
5  centimètres  cubes  pour  le  nourrisson;  10  entre  deux  et 
dix  ans;  13  au-dessus  de  dix  ans. 

Ces  chiffres,  faciles  à  retenir,  n'ont  d'ailleurs  rien  d'absolu  ; 
ils  pourront  être  abaissés  ou  élevés  suivant  les  cas  et  les  cir- 


2J^  *  .1*5  zy^yG" 


tfi^^Kxmt,^^,    Fi*rw>iu^i'-^tii*^ti:.  J-^  cr-ii*   à  Tstilité  des  doses 
if^rX^f^'.  Ht  k  eli.?re  «fc  5  i^Hitiia^trft?  irab«*  praconisé  jadis 
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Xoot  n  aaHôn*  pas  af:.r»>mpli  notr?  LL:h«?^  ^.  après  avoir  dit 
eornm«rrit  nou-  comprenons  la  s^r.thérapîe  curatîve  et 
proph  V  Ucti  {j^.  nous  ne  faL7i*.*ns  évanouir  le  faniame  des  acci- 
dents 'brique-?. 

A  l'aorore  *Je  I**  *^rolh»^rapîe.  ces  accidents  firent  beaucoup 
de  bruit.  la  priblicité  la  plii:^  retentis>ajite  leur  fut  accordée. 
Piji^  S*'  ^it^nrre  ne  tanla  pas  à  se  faire  et  aujoar«rhui  on  ne 
p^rl»*  pre^jije  plu*  de  ces  fameux  accidents.  On  n'en  publie 
plu-»,  on  *e  iK^me  à  en  causer  à  \oix  basse  avec  les  interlocu- 
teur^ coraplai^ant*^  ou  d'opinions  flottantes. 

Il  ne  f^ra  pa^  inutile  cependant,  pour  dissiper  les  quelques 
dofiU'^  df*^  enprib  timorés  ou  prévenus,  et  tranquilliser  leur 
fî'/n*^;ience,  de  dii^^erter  un  peu  sur  la  fréquence  et  la  gravité 
de*^  SÈtj'MenU  ^érothérapiques. 

I>?  aérant  antidiphtérique  est  un  médicament  qui,  pour 
être  organique,  n>n  a  pas  moins  une  réelle  activité:  c*est 
une  humeur  vivante,  qui  n*a  été  stérilisée  ni  par  la  chaleur  ni 
par  Ie^  nriti'^eptiques.  Ce  liquide,  recueilli  et  conservé  asepti- 
qu^'cnent,  doit  être  supposé  en  possession  de  toutes  ses 
propri/'téH  biochimiques,  de  son  activité  moléculaire,  de  ses 
f^Tmerits  holuble^  s*il  en  existe  dans  le  sang  des  animaux 
vivante. 

l/introrluction  d*un  sérum  de  cheval  dans  le  sang  d*un 
enfant  exp^ise  à  des  réactions  plus  ou  moins  vives,  bien 
étudiéen  cliniqiiement,  et  connues  sous  le  nom  iVaccidenis  du 

l/exiî^tence  de  ces  accidents  est  indéniable,  et  leur  fréquence 
ent  même  assez  grande  pour  que  tout  le  monde  en  ait  vu. 
(^elu,  nouH  n'hésitons  pas  à  le  re.connaître. 

Parmi  ces  accidents  du  sérum,  les  uns  lui  sont  réellement 
imputables,  les  autres  lui  ont  été  faussement  attribués.  Par 
exemple,  on  a  dit  que,  depuis  la  sérothérapie,  les  albuminuries 
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diphtériques  étaient  devenues  plus  fréquentes  et  on  a  compté 
comme  accidents  du  sérum  non  seulement  Talbuminurie 
diphtérique,  mais  encore  loliguric,  Tanurie,  l'urémie,  etc. 

Si  les  albuminuries  paraissent  plus  fréquentes  après 
qu'avant  la  sérothérapie,  c'est  que,  par  la  survie  incompa- 
rablement plus  grande  des  enfants,  le  champ  d'observation 
s'est  agrandi  et  Ton  a  tout  le  temps  d'étudier  des  accidents  de 
la  diphtérie  qui  autrefois  ne  pouvaient  se  produire. 

Les  albuminuries,  qu'elles  soient  constatées  avant  ou  après 
l'injection  de  sérum,  sont  dues  à  la  diphtérie;  loin  d'être 
provoquées  ou  aggravées  par  le  sérum,  elles  en  sont  plutôt 
amendées  et  guéries.  Si  parfois  le  sérum  produit  l'albumi- 
nurie, ce  que  nous  ne  contesterons  pas,  cette  albuminurie 
est  légère,  éphémère  et  exceptionnelle. 

Uoiigurie,  Vanurie,  Vurémie  sont  des  accidents  de  néphrite 
diphtérique  ou  d'intoxication  rénale  diphtérique  bien  connus 
avant  la  sérothérapie  et  dont  on  peut  citer  des  exemples 
récents,  postérieurs  à  l'ère  sérothérapique,  et  survenus  en 
dehors  de  toute  injection  de  sérum. 

Le  D'  WiLDE(Bnt,  med.  Journ.^W  mai  1895)  a  rapporté  trois 
cas  mortels  d'anurie  diphtérique  chez  des  enfants  qui  n'avaient 
pas  été  traités  par  le  sérum.  Ce  médicament  eût  pu  être 
accusé  de  leur  mort,  s'il  avait  été  employé. 

On  a  également  imputé  au  sérum  certains  troubles  cardia- 
ques tels  que  :  arythmie^  syncope^  mort  subite.  Ces  accidents, 
bien  connus  avant  le  sérum,  pourront  s'observer  malgré  et 
non  pas  à  cause  de  son  emploi,  car  ils  dérivent  directement 
de  l'intoxication  diphtérique  quand  elle  porte  son  action  sur 
le  bulbe  ou  sur  le  cœur. 

On  a  dit  encore  que  les  paralysies  diphtériques^  loin  d'avoir 
diminué  avec  la  sérothérapie,  avaient  augmenté  de  fréquence. 
Nous  admettons  le  fait,  mais  l'explication  que  nous  en  donne* 
rons  sera  toute  à  l'honneur  du  sérum.  Avant  la  sérothérapie, 
la  mortalité  diphtérique  était  énorme  et  les  enfants  dispa- 
raissaient avant  la  phase  des  accidents  paralytiques,  qui  sont 
tardifs,  comme  chacun  sait. 

Aujourd'hui,  grâce  au  sérum,  beaucoup  d'enfants  survi- 
vent à  leur  diphtérie  et  les  paralysies  peuvent  se  produire.  11 
est  absolument  certain  que  la  paralysie,  dans  aucun  cas,  ne 
saurait  être  imputée  au  sérum. 

Des    accidents    ^érothérapiques    doivent    être    également 


282  JULES  COMBY. 

défalquées  les  infections  locales  dues  à  la  maladresse  ou  à  la 
malpropreté  de  lopérateur  :  abcès  au  voisinage  de  la  piqûre, 
lymphangite^  érysipèle. 

Cette  élimination  faite  et  admise,  il  reste  une  série  de 
manifestations  que  nous  allons  passer  en  revue. 

Les  accidents  sérothérapiques  n'ont  pas  été  dissimulés  par 
Roux  qui  les  a  au  contraire  nettement  décrits  dans  sa  mémo- 
rable communication  de  Budapest.  Ils  consistent  le  plus 
souvent  en  éruptions,  précoces  ou  tardives,  urticariennes, 
morbilliformes,  scarlatiniformes,  polymorphes,  avec  accom- 
pagnement de  lièvre  plus  ou  moins  vive,  mais  éphémère.  Les 
éruptions  sériques,  fébriles  ou  non,  persistent  un  petit  nombre 
de  jours  (trois  en  moyenne)  et  disparaissent  sans  laisser 
de  traces. 

Le  pourcentage  de  ces  exanthèmes,  généralement  assez 
élevé,  varie  beaucoup  suivant  les  observateurs. 

MoizARD  et  Perregaux,  sur  302  enfants  injectés,  accusent 
33  éruptions  (environ  10  p.  100),  dont  14  urticariennes, 
9  scarlatiniformes,  9  polymorphes,  1  purpurique. 

Lebreton  et  Magdelaine,  sur  330  enfants,  ont  compté 
70  éruptions  (plus  de  21  p.  100),  dont  54  urticariennes, 
12  scarlatiniformes,  2  morbilliformes,  2  polymorphes. 

J.  BôKAY  avoue  10  p.  100  d'exanthèmes  sériques  de  forme 
ortiée. 

D'EspiNE,  sur  126  enfants  traités,  a  eu  16  éruptions 
(12,7  p.  100). 

D'après  Dubreuilh,  sur  1 946  cas  traités  par  le  sérum,  on 
compterait  288  éruptions  (14  p.  100),  dont  156  ortiées,  46  scar- 
latiniformes, 31  polymorphes,  11  morbilliformes. 

RiTTER  VON  RiTTERSHAiN  {Jahrb,  /.  KiTid,^  1902),  sur  1  224  cas, 
n'accuse  que  79  exanthèmes  (6,45  p.  100),  dont  31  urticariens. 
D'après  lui,  les  exanthèmes  sériques  auraient  beaucoup 
diminué  depuis  1898;  avant  cette  époque,  on  en  comptait 
jusqu'à  22  p.  100.  Cependant  Ritter  est  le  seul  à  donner  une 
proportion  aussi  faible  d'éruptions  sériques. 

JosiAS  et  ToLLEMER,  sur  709  enfants  traités  par  le  sérum  de 
Roux,  n'ont  pas  eu  moins  de  102  exanthèmes  (14  p.  100). 

Mes  résultats  diffèrent  peu  de  ceux  qui  ont  été  publiés  par 
la  majorité  des  auteurs  ;  ils  seraient  plutôt  supérieurs  qu'infé- 
rieurs à  la  moyenne.  Sur  500  enfants  injectés,  j'ai  eu  84  érup- 
tions (16,80  p.  100).  Mais  je  dois  avouer  que,  voulant  étudier 
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spécialement  les  accidents  du  sérum  pendant  Tannée  1902, 
j'ai  recherché  avec  le  plus  grand  soin  les  moindres  manifesta- 
tions. C'est  dire  que  bien  peu  m'ont  échappé,  tandis  qu'il 
est  possible  qu'un  certain  nombre  d'éruptions  atténuées  se 
soient  dérobées  à  l'attention  des  cliniciens  non  prévenus. 

En  estimant  à  13  p.  100  la  proportion  des  exanthèmes 
sériques,  précoces  ou  tardifs,  intenses  ou  légers,  on  ne  doit 
pas  être  loin  de  la  vérité. 

A  quoi  sont  dues  ces  éruptions?  Sûrement  elles  ne  dépen- 
dent pas  de  l'antitoxine,  car  le  sérum  des  chevaux  non  immu- 
nisés peut  les  produire.  Ayant  injecté  4  enfants  avec  du 
sérum  de  cheval  non  inoculé,  Sevestre  a  observé  des  éruptions 
aux  quatrième  et  cinquième  jours  chez  2  d'entre  eux  {§oc, 
méd.  des  hâp.,  29  mars  1895). 

Donc  c'est  le  sérum  qui  produit  les  érythèmes,  et  non  l'anti- 
toxine diphtérique. 

De  toutes  les  formes  éruptives,  Yitrticaire  est  la  plus  fré- 
quente ;  elle  l'emporte,  dans  beaucoup  de  statistiques,  sur 
toutes  les  autres  formes  réunies  :  156  contre  132  (Dubrelilh), 
54  contre  16  (Lebreton  et  Magdelaine),  45  contre  39  (Comby). 
L'éruption  ortiée  est  tantôt  générale,  tantôt  locale;  elle  peut 
être  courte  et  unique,  ou  prolongée  et  à  poussées  successives. 
Après  l'urticaire  vient  Véry thème  morbilliforme  que  je  trouve 
signalé  20  fois  sur  mes  84  éruptions  sériques(  près  de  23  p.  100). 
Il  est  vrai  que  mes  observations  ayant  été  recueillies  au 
Pavillon  de  la  Rougeole,  on  pourrait  accuser  l'influence  de  cette 
maladie.  Dans  les  autres  statistiques,  le  pourcentage  des  éry- 
thèmes morbillif ormes  est  plus  faible. 

J'ai  compté  12  érf/lhèmes  scarlatiniformes  (plus  de  14  p.  100). 
Enfin  j'ai  observé  3  érythèmes  polymorphes^  2  poussées  de 
sudaminUy  une  éruption  œdémateuse^  une  poussée  d'acné, 

La  fièvre  accompagne  ordinairement  les  éruptions  sériques; 
elle  a  été  notable  dans  les  2/3  des  cas  :  39%  39%5,40°  et  môme 
2  fois  41°.  La  durée  de  cette  fièvre  est  courte,  elle  est  comprise 
entre.un  et  trois  jours,  comme  l'éruption  qu'elle  accompagne. 
La  date  d'apparition  des  exanthèmes  sériques  est  très 
variable.-  Pour  l'immense  majorité  des  cas,  c'est  dans  les 
quinze  premiers  jours  de  l'injection  que  se  montrent  les  acci- 
dents sériques  ;quelquefoisleur  apparition  est  plus  tardive.  Par 
exemple,  dans  ma  statistique,  je  relève  4  éruptions  le  seizième 
jour,  1  le  dix-neuvième  jour,  2  le  vingt-deuxième  jour,  2  le 
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vîngl-quatrième  jour.  Négligeant  ces  cas  exceptionnels,  on 
peut  dire  que  la  date  d*apparition  des  exanthèmes  est  comprise 
dans  la  quinzaine  de  la  piqûre.  Passé  le  seizième  jour,  plus 
d'éruptions  sériques. 

Parfois  la  poussée  éruptive  est  presque  immédiate,  elle  suit 
la  piqûre  à  une  heure,  à  une  demi-heure  de  distance,  comme 
dans  les  cas  suivants.  Le  Gendre  et  Pocho5  Soc.  de  Péd.^ 
18  mars  1902.  injectent  à  un  enfant  10  centimètres  cubes  de 
Roux;  un  quart  d'heure  après,  érythème  polymorphe  avec 
œdème  de  la  face,  du  prépuce,  agitation,  etc.  Chez  un  autre 
enfant  âgé  de  cinq  ans,  qui  avait  reçu  20  centimètres  cubes, 
on  observe  un  oedème  considérable  de  Tabdomen  et  des 
cuisses.  L.  Gri>o>  'i6id,'\  chez  un  enfant  de  dix-huit  mois,  a 
vu  se  produire,  une  heure  après  Finjection,  un  œdème  suraigu 
généralisé.  Guérison  dans  tous  ces  cas. 

En  général  les  accidents  immédiats  ne  sont  pas  aussi 
bruyants.  Ils  consistent,  outre  la  douletw  légère  et  les  picote- 
meîiis^  en  un  pointillé  rouge  qui  persiste  pendant  une  journée. 
A  ce  moment  il  pourra  y  avoir  une  poussée  thermique  égale- 
ment passagère. 

On  peut  diviser  les  exanthèmes  en  trois  classes  suivant  leur 
date  d*apparition  : 

1*  Accidents  immédiats  ou  très  précoces  :  premier  jour.  :  ils 
figurent  dans  ma  statistique  au  nombre  de  4  seulement; 

2"  Accidents  précoces  (deuxième  au  septième  jour);  j'en 
compte  34  sur  84  cas  ; 

3*  Accidents  ^arc/i/s  (deuxième  semaine)  :  je  les  ai  observés 
46  fois  : 

Le  jour  qui  a  fourni  le  plus  d'exanthèmes  est  le  huitième 
jour  f21).  Après  viennent  les  septième,  dixième,  sixième 
jours.  J'ai  noté  4  éruptions  le  seizième  jour,  1  le  dix-neuvième, 
2  le  vingt-deuxième  et  2  le  vingt-quatrième  jour.  Ces  acci- 
dents très  tardifs  ont  été  également  signalés  par  d'autres 
observateurs. 

Le  D'  Simon  [M éd.  mod.^  6  fév.  1893)  a  constaté  l'urticaire 
et  les  arthralgies  chez  un  enfant  dix-sept  jours  après  l'injection. 

Le  D'  Latham  [Cambridge  med.  Soc,  i'^fév.  1893  a  vu  aussi 
Texanthème  sérique  se  déclarer  chez  un  enfant  de  quatre  ans, 
avec  lièvre  et  diarrhée,  dix-sept  jours  après  l'injection  de 
sérum. 

11  peut  enfin  y  avoir  des  poussées  successr\'es  qui  compli- 
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qucnt  les  dates  d'apparition  et  allongent  la  durée  totale  des- 
exanthèmes  sériques.  Ch.  Leroux  {M éd.  inf.y  IS  déc.  1894) 
injecte  en  trois  jours  SO  centimètres  cubes  de  sérum  à  un 
enfant  de  quatre  ans.  Quatre  jours  après  la  dernière  injection, 
urticaire  généralisée  avec  légère  albuminurie  ;  le  sixième  jour, 
deuxième  poussée  d'urticaire;  le  huitième  jour,  troisième 
poussée. 

Les  éruptions  sériques,  quelle  qu  en  soit  la  forme,  n  ont 
aucune  gravité  ;  môme  en  tenant  compte  des  poussées  suc- 
cessives, leur  durée  est  courte,  et  le  pronostic  n'est  jamais 
inquiétant. 

Le  diagnostic  de  ces  éruptions  n  est  pas  toujours  facile  ;  sont- 
elles  franchement  urticariennes  ou  polymorphes,  on  les  rat- 
tache aisément  au  sérum.  Sont-elles  scarlatiniformes  ou  mor- 
billiformes,  Thésilation  est  permise,  et  nous  avons  pu  cons- 
tater, en  1902,  plusieurs  erreurs  commises  à  ce  propos. 

Des  enfants,  isolés  pour  la  scarlatine  ou  la  rongeofe^ 
n'avaient  en  réalité  —  la  suite  le  prouva  — que  des  éruptions 
sériques  scarlatiniformes  ou  morbilliformes.  Pour  éliminer  la 
rougeole,  on  notera  l'absence  du  catarrhe  oculo-nasal  et  de 
l'enanthème  buccal,  la  courte  durée  de  l'éruption  et  de  la 
fièvre,  celle-ci  pouvant  d'ailleurs  manquer. 

Pour  éliminer  la  scarlatine,  on  cherchera  la  diazo-rcaction 
d'Rhrlich,  positive  dans  cette  maladie,  négative  dans  les  éry- 
thèmes  scarlatiniformes. 

Parmi  les  autres  accidents  du  sérum,  nous  avons  à 
mentionner  V albuminurie^  les  arthralgies^  les  angines  et  les 
adénopathies^  etc. 

Pour  apprécier  sainement  la  question  des  albuminuries 
sériques,  il  faut  étudier  les  effets  du  sérum  chez  les  enfants 
indemnes  de  diphtérie.  C'est  ce  que  j'ai  pu  faire  à  l'hôpital 
des  Enfants-Malades,  en  1902,  tant  dans  mon  service  des 
maladies  générales,  qu'au  Pavillon  de  la  Rougeole  dont  j'avais 
la  charge. 

Dans  les  pavillons  et  services  de  diphtériques,  on  a  trop  à 
compter  avec  la  diphtérie  pour  pouvoir  aisément  faire  la  part 
du  sérum.  Et  cela  explique  les  proportions  énormes  d'albumi- 
nuries sériques  accusées  par  certaines  statistiques  (82  sur 
302  cas,  MoiZARD  et  Perregaux;  liO  sur  330  cas,  Lebreton  et 
Magdelaine,  etc.).  Ces  proportions  d'albuminuries,  qui  dépas- 
sent le  27  et  le  40  p.  100,  seraient  véritablement  effrayantes 
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*si  la  totalité  ou  môme  la  pluralité  des  cas  étaient  imputables 
au  sérum.  Or  il  est  loin  d'en  être  ainsi.  Car,  sur  plus  de 
SOO  enfants  non  diphtériques,  ayant  subi  les  injections  préven- 
tives de  sérum,  je  n'ai  relevé  que  12  cas  d^albuminurie  légère 
et  éphémère  (un  peu  plus  de  2  p.  100).  Cela,  seul  permet  de 
dire  que  l'albuminurie  sérique  est  un  accident  rare,  beaucoup 
plus  rare  que  l'exanthème;  j'ajoute  que  cette  albuminurie 
m'a  toujours  paru  légère,  éphémère,  sans  gravité. 

Voligtirie^  Vanurie^  les  accidents  urémiques  qu'on  a  aussi 
imputés  au  sérum  dans  certains  cas  (Geffrier  et  Rozet,  Arch, 
de  méd,  des  enfants^  fév.  1902),  ne  sont  pas  des  accidents 
sériques,  mais  des  accidents  diphtériques.  Je  n'en  ai  observé 
aucun  dans  mes  cas  personnels. 

Les  enfants,  qui  ont  présenté  ces  accidents,  avaient  déjà  le 
rein  très  malade  quand  on  les  a  injectés.  11  est  après  tout 
possible  que,  dans  les  cas  de  néphrite  diphtérique  profonde 
ou  de  mal  de  Bright  ancien,  le  sérum  agisse  défavorablement 
et  aggrave  une  situation  déjà  compromise.  Mais  son  rôle  alors 
est  secondaire  et  n'autorise  pas  d'autre  conclusion  que  celle- 
ci  :  chez  les  enfants  atteints  d'albuminurie  ancienne  ou  de 
néphrite  grave,  on  usera  avec  prudence  du  sérum  de  Roux. 

Après  l'albuminurie,  accident  possible  mais  non  habituel 
du  sérum,  nous  devons  signaler  la  peptonurie  (Heckel),  la 
phosphaturie  (Sevestre,  Le  Gendre).  Ces  troubles  urinaires, 
souvent  latents  et  méconnus,  n'ont  pas  d'importance.  La 
pollakiurie^  que  j'ai  relevée  deux  ou  trois  fois,  n'en  a  pas 
davantage. 

Les  arlhralgies  et  myalgies^  manifestations  d'ailleurs  très 
pénibles,  sont  plus  rares  que  les  exanthèmes  qu'elles  accom- 
pagnent le  plus  souvent,  et  d'une  fréquence  égale  à  celle  des 
albuminuries  sériques,  si  j'en  crois  ma  statistique  (12  cas 
sur  500). 

Je  les  ai  notées  6  fois  le  dixième  jour,  2  fois  le  seizième 
jour,  1  fois  le  treizième  jour,  1  fois  le  sixième  jour,  \  fois  le 
deuxième  jour.  Elles  ligurent  plutôt  dans  les  accidents  tardifs. 
Elles  ont  été  accompagnées  d'urticaire  et  de  fièvre  11  fois  sur 
12;  la  température  s'est  élevée  à  39'  et  au-dessus  (40%4  dans 
un  cas).  Chez  deux  malades,  il  y  a  eu  en  môme  temps  de 
l'albuminurie. 

Les  arthralgies  sériques  se  manifestent  par  des  douleurs 
vives,  sans  gonflement  appréciable  des  jointures,  sans  fluxion 


SÉROTHÉRAPIE  DANS   LA   DIPHTÉRIE.  287 

ni  rougeur  de  la  peau.  Les  mouvements  sont  rendus  difficiles 
ou  impossibles  par  la  douleur  qui  arrache  parfois  des  cris  aux 
malades.  Les  petites  articulations  peuvent  être  envahies  comme 
les  grandes  et  deux  fois  j'ai  noté  la  participation  des  articula- 
tions vertébrales  au  cou  et  des  articulations  temporo-maxil- 
laires.  Les  enfants  étaient  alors  très  gênés  pour  mouvoir  la 
tête,  pour  parler  et  pour  déglutir.  Parfois  ce  sont  les  muscles 
plus  que  les  articulations  qui  sont  le  siège  des  douleurs 
(myalgies). 

Je  n'ai  jamais  observé  d'épanchement  articulaire  ni  autre 
signe  de  véritable  arthrite. 

On  avait  bien  signalé  jadis,  avant  la  sérothérapie,  les 
complications  articulaires  de  la  diphtérie  (D'  Bernardbeig, 
Thèse  de  Paris,  10  juin  1894);  il  s'agissait  d'arthrites  infec- 
tieuses infiniment  rares  (4  ou  5  cas  avérés).  Les  arthralgies 
sériques  sont  au  contraire  très  fréquentes  et  n'ont  rien  de 
commun  avec  la  diphtérie. 

Parmi  les  symptômes  nerveux  imputés  à  tort  ou  à  raison  à 
la  sérothérapie,  on  a  mentionné  le  Irisfnus  et  Vopisthotonos,  la 
ItUanie,  les  convulsions,  le  coma,  les  étals  méningitiques,  dont 
je  n'ai  vu  pour  ma  part  aucun  cas.  Les  cas  mortels  qui  ont 
été  rapportés  par  divers  auteurs  ne  sont  pas  imputables  au 
sérum  ;  ou  du  moins  la  démonstration  n'en  a  pas  été  faite. 

Je  signalerai  l'influence  exercée  par  le  sérum  sur  la  chorée\ 
trois  fillettes  choréiques  de  mon  service  ayant  présenté,  après 
une  injection  de  sérum,  de  la  fièvre  avec  exanthème  sérique, 
ont  vu  à  ce  moment  leur  agitation  choréique  s'aggraver.  Mais 
cette  réaction  a  été  passagère  et  sans  gravité. 

Les  manifestations  du  sérum  sur  les  voies  digestives  sont 
rares  et  peu  importantes.  On  a  signalé  cependant  des  diarrhées 
fétides  (Moizard),  dysentériformes  (Sevestre),  des  vomissements. 
Je  n'ai  rencontré  ces  accidents  que  cinq  fois,  et  je  suis  porté 
à  les  considérer  comme  exceptionnels.  Un  peu  plus  fréquentes 
sont  les  angines  avec  adénopathies  cervicales  que  j'ai  notées 
8  fois  sur  500  enfants  inoculés.  Dans  deux  cas,  il  y  a  eu  une 
adénopathic  sans  angine.  L'examen  de  la  gorge  ne  m'a  pas 
montré  de  fausses  membranes,  mais  seulement  de  la  turges- 
cence, de  la  rougeur,  et  parfois  un  pointillé  blanc.  En 
même  temps  il  y  a  de  la  fièvre  :  mais  tout  cède  en  quelques 
jours. 

La  vulvite  a  été  signalée  par  quelques  auteurs  et  je  la 
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rencontre  dix  fois  dans  ma  statistique.  Quel  rapport  elle  a  avec 
le  sérum,  c*est  un  point  difficile  à  préciser. 

Quant  aux  otifes  unilatérales  ou  bilatérales  que  j'ai  obser- 
vées plus  de  vingt  fois,  elles  sont  d'origine  morbilleuse  et  non 
d'origine  sérique.  Tout  au  plus  peut-on  dire  que  le  sérum  ne 
les  a  pas  empêchées. 

Je  n'ai  pas  vu  l'hypertrophie  de  la  rate  signalée  dans  un 
cas  par  le  D'  Muggia. 

Il  est  possible  que  la  liste  des  accidents  du  sérum  ne  soit 
pas  encore  close  et  qu'on  en  découvre  plusieurs  dont  nous 
n'avons  pas  fait  mention.  Mais,  à  coup  sûr,  le  pronostic  n'en 
sera  pas  modifié. 

Quelque  bénins  qu'ils  soient,  les  accidents  du  sérum  sont 
ennuyeux,  et  il  faut  en  souhaiter  la  diminution  et  même  la 
disparition,  si  possible.  Ungauer  {Thèse  de  Paris,  1897)  a 
proposé,  dans  ce  but,  de  diminuer  le  volume  du  sérum  en 
augmentant  son  activité,  de  détruire  ses  propriétés  toxiques 
par  le  chauffage,  ou  d'isoler  le  principe  actif. 

Mais  est-on  sûr,  en  injectant  le  sérum  sous  un  plus  petit 
volume,  de  diminuer  la  fréquence  des  exanthèmes?  J'ai  vu 
des  doses  faibles  (5  centimètres  cubes)  employées  préventive- 
ment entraîner  des  éruptions  alors  que  des  doses  massives 
(60  centimètres  cubes)  n'en  produisaient  pas.  Chauffer  le 
sérum  pour  atténuer  ou  détruire  sa  toxicité  !  Ce  serait  peut- 
être  détruire  son  pouvoir  antitoxique.  Quant  à  isoler  le  prin- 
cipe actif,  nous  le  voulons  bien,  mais  quand  le  pourra-t-on  ? 

Malgré  tout,  le  sérum,  avec  ses  inconvénients  que  nous 
n'avons  pas  cherché  à  atténuer,  reste  un  agent  thérapeutique 
d'une  efficacité  merveilleuse,  dont  l'emploi,  même  à  haute 
dose,  ne  comporte  aucun  danger.  Sur  les  500  enfants  que 
j'ai  injectés  l'année  dernière,  je  n'ai  pas  eu  la  moindre  alerte. 
J'ai  eu  des  accidents  (exanthèmes  surtout)  légers,  parfois  pé- 
nibles, jamais  inquiétants.  Qu'on  cherche  à  éviter  ces  accidents, 
rien  de  mieux.  Mais,  en  attendant  qu'on  ait  trouvé  le  moyen 
de  les  prévenir,  n'hésitons  pas  à  nous  servir  résolument  du 
sérum,  le  cas  échéant. 

En  résumé,  les  accidents  sériques  ont  une  existence  réelle; 
ils  sont  même  fréquents,  puisque  les  stalisti<jues  donnent  les 
proportions  de  10,  13,  20  p,  100.  Je  les  trouve  aussi  fréquents 
chez  les  enfants  indemnes  de  diphtérie,  soumis  aux  injections 
préventives,  que  chez  les  diphtériques  soumis  aux  injections 
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curatives.  Ils  ne  sont  pas  dus  àTantitoxine  diphtérique,puisque 
le  sérum  de  cheval  non  immunisé  les  produit  autant  que  le 
sérum  antitoxique.  Ils  ne  sont  pas  en  rapport  avec  la  quantité 
de  sérum  injecté,  puisque  les  doses  faibles  et  prophylactiques 
les  produisent  aussi  bien  que  les  doses  massives  et  curatives. 
Ils  semblent  dus  uniquement  aux  matières  albuminoïdes 
du  sérum  d'animal  introduites  brusquement  dans  le  sang 
humain.  Éviter  ces  accidents  serait  désirable,  mais  semble 
actuellement  impossible.  Comme,  d*autre  part,  une  expérience 
déjà  longue  nous  a  montré  leur  peu  de  gravité,  nous  n*avons 
pas  à  nous  en  préoccuper  quand  est  venu  le  moment  de  recou- 
rir à  la  sérothérapie. 


CONCLUSIONS 

I.  —  A  Behring  revient  l'honneur  d'avoir  découvert  le 
pouvoir  bactéricide  du  sérum  sanguin,  puis  son  pouvoir  anti- 
toxique.  L'existence  de  la  toxine  diphtérique  avait  été  préala- 
blement révélée  par  Roux  et  Yersin. 

Ciiniquement,  la  cause  de  la  sérothérapie  antidiphtérique 
n*a  pu  triompher  que  grâce  aux  travaux  de  Roux  (1894). 

II.  —  Le  sérum  de  Roux  possède  une  valeur  antitoxique 
évaluée  à  1 000  unités  par  5  centimètres  cubes.  On  l'introduit 
sous  la  peau  à  l'aide  d'une  seringue  spéciale  de  la  capacité  de 
20  centimètres  cubes.  La  voie  hypodermique  doit  être  préfé- 
rée aux  voies  buccale,  rectale,  intraveineuse  dans  Timmense 
majorité  des  cas.  On  fait  l'injection  au  niveau  du  flanc,  en 
assurant  autant  que  possible  l'asepsie  de  la  peau,  de  l'instru- 
ment, des  mains  de  l'opérateur.  Le  sérum  de  Roux  conserve 
très  longtemps  son  activité,  des  échantillons  de  dix-huit  mois 
et  deux  ans  ont  pu  être  employés  avec  succès.  Il  est  prudent 
toutefois  de  rejeter  les  sérums  ayant  plus  de  deux  ans. 

III.  —  A  titre  curatif,  les  doses  de  sérum  seront  propor- 
tionnées à  l'ftge  et  aux  cas.  Les  nourrissons  (moins  de  deux 
ans)  recevront  en  moyenne  10  centimètres  cubes  (2000  uni- 
tés); les  enfants  plus  âgés  (au-dessus  de  deux  ans)  recevront 
20  centimètres  cubes  (4000  unités).  Aux  enfants  de  quelques 
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semaines  ou  quelques  mois,  5  centimètres  cubes  (1 000  unités) 
suffiront.  En  cas  de  diphtérie  grave  ou  tardivement  traitée, 
en  cas  de  croup,  les  doses  seront  doublées  ou  triplées,  et 
renouvelables  dans  les  vingt-quatre  heures.  Dans  quelques 
cas  il  faut  employer  des  doses  massives  pour  réussir  (50,  60, 
80,  100  centimètres  cubes). 

IV.  —  Localement,  le  sérum  exerce  une  action  décollante 
sur  les  fausses  membranes,  et  cela  dans  les  trente-six  ou 
quarante-huit  heures.  En  même  temps  il  arrête  la  marche 
envahissante  de  la  diphtérie,  préserve  le  larynx  quand  il  est 
indemne,  contribue  à  le  dégager  quand  il  est  envahi,  retarde 
ou  prévient  les  opérations  (tubage,  trachéotomie),  et,  quand 
elles  ont  lieu,  en  rend  les  suites  plus  favorables.  Les  effets 
locaux  se  manifestent  dans  toutes  les  localisations  de  la  diph- 
térie et  la  fausse  membrane,  quel  qu*en  soit  le  siège  (peau, 
vulve,  œil,  nez,  etc.),  est  détruite  en  bloc  ou  fragmentée  et 
décollée  par  le  sérum. 

Les  effets  généraux  se  manifestent  par  la  diminution  de  la 
fièvre,  la  sensation  de  bien-être,  la  coloration  du  visage,  la 
gaieté,  etc. 

Le  sérum  de  Roux  entraine  une  hyperglobulie  passagère 
et  abaisse  le  chiffre  des  leucocytes  pour  Télever  ensuite  ;  ces 
modifications  sont  d'ailleurs  passagères.  L'anémie^  la  faiblesse, 
la  langueur,  observées  après  la  guérison,  ne  sont  pas  dues  au 
sérum,  mais  à  la  diphtérie.  Cependant  un  tuberculeux  peut, 
à  la  suite  du  sérum,  présenter  une  poussée  aiguë.  Le  sérum 
peut  hâter  l'apparition  des  règles  et  en  accroître  Tabondance. 
11  peut  provoquer  Tazoturie,  la  phosphaturie,  Turobilinurie,  la 
peptonurie,  l'albuminurie.  Ces  effets  sont  rares,  éphémères  et 
^sans  signification  fâcheuse. 

V.  —  Il  est  indiqué  d'injecter  le  sérum,  et  le  plus  tôt  pos- 
sible, dans  tous  les  cas  de  diphtérie  certaine  ou  probable.  On 
n'attendra  pas  le  résultat  de  l'examen  bactériologique.  Dans 
le  doute,  il  ne  faut  pas  s'abstenir,  mais  injecter.  Mieux  vaut 
faire  100  injections  inutiles  qu'une  tardive.  Que  la  diphtérie 
soit  bénigne  ou  grave,  pure  ou  associée,  l'indication  d'injec- 
ter le  sérum  à  bonne  dose  et  sans  délai  est  absolue. 

Le  larynx  est-il  pris  (croup),  la  dose  de  sérum  sera  doublée 
et  renouvelable  dans  les  vingt-quatre  heures.  De  môme  si  la 
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diphtérie  a  un  caractère  malin  (hyperthermie,  adénopathies, 
faciès  plombé,  etc.),  ou  si  elle  est  traitée  tardivement.  Les 
injections  de  sérum  sont  indiquées  dans  toutes  les  localisa- 
tions de  la  diphtérie  (gorge,  larynx,  bouche,  nez,  yeux,  vulve, 
peau,  etc.).  Il  faut  injecter  le  sérum  même  dans  les  manifes- 
tations tardives  de  la  diphtérie  (paralysies). 

Dans  les  maladies  non  diphtériques  (coqueluche,  rougeole, 
scarlatine,  pneumonie,  etc.),  le  sérum  n'est  pas  indiqué  à 
titre  curatif. 

VI.  —  Dans  les  cas  de  diphtérie  grave,  il  n'y  a  pas  de  contre- 
indication  à  remploi  du  sérum.  Dans  les  cas  bénins,  on 
pourra  hésiter  devant  une  tuberculose  pulmonaire  avérée, 
une  néphrite  ancienne  avec  albuminurie  notable,  etc.  Il  sera 
indiqué  en  pareil  cas  d'agir  avec  prudence,  d'employer  des 
doses  faibles.  Mais  l'albuminurie  diphtérique,  môme  massive, 
ne  contre-indique  pas  le  sérum. 

Vil.  —  Déjà  Roux  avait  montré  que  le  sérum  abaissait  de 
moitié  la  mortalité  diphtérique  ;  puis  les  chiffres  sont  devenus 
encore  plus  favorables,  et  on  peut  évaluer  le  gain  aux  trois 
quarts.  Avant  le  sérum,  il  mourait  en  moyenne  50  enfants 
sur  100  diphtériques;  après  le  sérum,  il  n'en  meurt  plus  que 
12  à  15  p.  100. 

Le  sérum  n'a  rien  perdu  de  son  activité  primitive,  comme 
le  montrent  les  statistiques  les  plus  récentes  et  comme  je  viens 
de  l'éprouver  moi-même. 

La  mortalité  est  d'autant  plus  faible  que  la  sérothérapie 
intervient  plus  tôt.  Elle  est  presque  nulle  quand  le  sérum  est 
injecté  dès  le  premier  ou  le  deuxième  jour  de  la  maladie; 
elle  s'élève  rapidement  si  l'on  recule  l'injection  au  quatrième, 
sixième,  septième  jour. 

On  peut  soutenir  hardiment  que  la  sérothérapie  antidiphté- 
rique a  tenu  toutes  ses  promesses  ;  c'est  un  traitement  d'une 
merveilleuse  efficacité. 

VIII.  —  Le  sérum  de  Roux  peut  être  employé  à  titre  pro- 
phylactique ;  injecté  à  des  enfants  exposés  à  la  contagion,  il 
les  immunise  temporairement  (trois  à  quatre  semaines)  et 
permet  d'enrayer  les  épidémies  de  familles,  d'écoles,  d'hôpi- 
taux, etc.  Parmi  les  enfants  immunisés,  il  n'y  en  a  pas  1  p.  100 
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qui  contracte  la  diphtérie,  tandis  que,  parmi  ceux  qui  n'ont 
pas  été  injectés,  10  p.  100  prennent  la  maladie. 

Donc,  quand  un  cas  de  diphtérie  se  déclare  dans  une 
famille,  dans  une  école,  dans  une  salle  d'hôpital^  il  faut 
injecter  préventivement  tous  les  enfants  de  ces  collectivités  : 
5  centimètres  cubes  de  sérum  de  Roux  pour  les  nourrissons, 
10  centimètres  cubes  entre  deux  et  dix  ans,  15  centimètres 
cubes  au-dessus  de  dix  ans. 

Bien  plus,  dans  les  pavillons  d'isolement  réservés  à  la  rou- 
geole, à  la  coqueluche,  à  la  scarlatine,  il  est  prudent  de  sou- 
mettre les  enfants,  dès  leur  entrée,  aux  injections  préven- 
tives. Cette  pratique  permet  d'éliminer  complètement  la 
diphtérie  des  services  qu'elle  fréquente. 

IX.  —  Les  accidents  dus  à  l'emploi  du  sérum  sont  fré- 
quents, mais  sans  gravité.  L'albuminurie,  le  plus  souvent, 
est  due  à  la  diphtérie,  non  au  sérum  ;  il  en  est  de  même  de 
Toligurie,  de  l'anurie,  de  l'urémie.  Les  paralysies  paraissent 
plus  fréquentes  depuis  la  sérothérapie,  parce  que,  grftce  au 
sérum,  beaucoup  d'enfants  sont  sauvés  et  accroissent  ainsi  le 
pourcentage  des  complications  tardives.  La  fréquence  des 
paralysies  diphtériques  parle  en  faveur  du  sérum. 

Les  véritables  accidents  du  sérum  sont  les  exanthèmes 
orties,  morbilliformes,  scarlatiniformes  ou  polymorphes,  que 
j'ai  observés  dans  la  proportion  de  plus  de  16  p.  100. 

Ces  accidents  sont  dus  au  sérum,  non  à  l'antitoxine,  car  le 
sérum  non  immunisé  les  produit  tout  autant  que  Tautre.  lis 
s'observent  dans  les  quinze  ou  seize  jours  qui  suivent  la 
piqâre  ;  je  les  distinguerai  en  immédiats  ou  très  précoces 
(premiers  jours),  précoces  (première  semaine),  tardifs 
(deuxième  semaine  et  plus).  Ils  s'accompagnent  souvent  de 
fièvre  et  peuvent  causer  des  erreurs  de  diagnostic. 

Après  les  éruptions  sériques,  qui  dépassent  de  beaucoup 
par  leur  fréquence  et  leur  importance  les  autres  accidents,  il 
faut  mentionner  les  arthralgies  et  myalgies,  l'albuminurie, 
les  angines  et  adénopathies,  la  diarrhée,  etc. 

Jusqu'à  présent,  il  a  été  impossible  de  prévenir  les  acci- 
dents du  sérum.  Mais,  comme  ils  n'ont  aucune  gravité,  ils  ne 
sauraient  empêcher  l'emploi  du  sérum  qui,  malgré  tout,  reste 
le  remède  souverain  de  la  diphtérie. 
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MÉNINGOGÈLE  DE  LA  RÉGION  SACRÉE 

TRAITEMENT     PAR     LA     RÉSECTION     SIMPLE     DU      SAC 

Par  le  D'  CAFFERATA 

L'enfant,  qui  fait  Tobjet  de  cette  observation,  m'a  été  adressé, 
h  ma  clinique  particulière,  par  mon  distingué  collègue  le  D' Ben- 
jamin Yanez. 

Observation.  —  J.  A...  (Argentin,  âgé  de  cinq  ans). 

A.  H...  Sans  importance. 

Â.  P...  A  la  naissance,  les  parents  notèrent  à  la  fesse  droite  la  présence 
d'une  tumeur  grosse  comme  un  œuf  de  poule,  indolore,  blanche  et 
transparente,  qui  ne  semble  pas  incommoder  Tenfant.  Cette  grosseur 
s'est  développée  lentement  sans  causer  de  troubles  fonctionnels  jusqu'à  il 
y  a  trois  mois,  époque  à  laquelle  Tenfant  a  manifesté  de  la  difficulté  dans 
la  marche,  accompagnée  d'incontinence  d'urine  (complication  d'ailleurs 
passagère  deux  ou  trois  jours).  A  eu  des  suppurations  ganglionnaires  au 
cou. 

Etat  actuel,  —  Enfant  bien  développé,  pannicule  adipeux  suffisant. 
Cicatrices  des  anciennes  adénites  supputées.  (1  chemine  avec  une 
légère  difficulté,  en  traînant  un  peu  les  pieds. 

A  la  partie  interne  de  la  région  fessière  droite,  on  constate  la  présence 
d'une  tumeur  de  la  grosseur  d'une  tête  de  fœtus  à  terme,  indolore,  trans- 
parente, donnant  à  la  palpation  la  sensation  de  flot,  irréductible  en 
apparence,  et  dont  la  base  d'implantation  dépasse  la  ligne  médiane  pour 
envahir  la  région  fessière  gauche  dans  une  faible  étendue.  La  peau  qui 
recouvre  la  tumeur  est  saine,  lisse  et  mobile  sur  elle. 

La  compression  n'entraîne  aucun  phénomène  du  cété  de  l'appareil 
cérébro-spinal.  La  tumeur  n'augmente  pas  de  volume  par  les  efforts  ni 
par  les  changements  de  position. 

Diagnostic.  —  Quoique  la  plupart  des  symptômes  fussent  en  faveur 
d'un  simple  kyste  isolé,  nonobstant  son  origine  intra-utérine,  nous  pré- 
voyions une  communication  avec  le  canal  vertébral.  On  décide  l'inter- 
vention, en  tenant  compte  que  une  de  ses  contre-indications,  la  forme 
sessile  de  la  tumeur,  nous  mettait  dans  l'obligation  au  moment  de 
l'opération,  de  veiller  à  l'obstruction  de  l'orifice  de  communication  avec 
le  plus  grand  soin,  en  détachant  le  périoste  des  ailes  vertébrales,  et  en 
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pratiquanl  Tocclusion  la  plus  parfaite  des  parties  molles  afin  d'éviter  les 
conséquences  de  Técoulement  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Opération,  —  Elle  fut  pratiquée  dans  notre  clinique  particulière  et  avec 
l'assistance  de  nos  distingués  collègues  le  D""  Antonio  Nores,  Benjamin 
Yanez,  José  L.  Nores  et  Juan  J.  Vernazza. 
L'incision   occupe  tout   le   diamètre   vertical   de   la  tumeur,    d'une 

extrémité  à  l'autre.  Dissection 
de  la  poche  jusqu'à  la  colonne 
vertébrale,  avec  section  des 
adhérences  cnUnées.  Ouver- 
ture large  du  kyste,  issoed'un 
liquide  transparent,  légère- 
ment ambré.  L'exploration  de 
la  cavité  ne  montre  aucun 
élément  nerveux  ;  mais  on 
trouve  un  orifice  communi- 
quant avec  le  canal  rachidien, 
permettant  l'introduction  de 
la  pointe  du  petit  doigt  et  situé 
à  la  hauteur  de  la  cinquième 
vertèbre  lombaire.  Ligature 
au  catgut  de  la  base  de  la 
poche,  résection  et  opération 
comme  s'il  s'agissait  d'un  sac 
herniaire.  Suture  des  bords 
libres  du  kyste  pour  conso- 
lider l'occlusion.  Suture  de  la 
peau  et  pansement  compres- 
sif. 

Les  suites  opératoires  fu- 
rent sans  ennuis,  à  part  un 
petit  écoulement  de  liquide  cé- 
phalo-rachidien clair.  Comme 
la  cicatrice  va  en  se  rétrécis- 
sant de  jour  en  jour,  on  peut 
espérer  que  la  fistule  finira 
par  se  fermer.  L'état  général 
du  petit  malade  était  excellent  quinze  jours  après  l'opération,  malgré 
une  attaque  de  grippe  avec  lièvre,  catarrhe  bronchique  intense,  angine, 
etc.  Les  pansements,  destinés  à  assurer  la  parfaite  asepsie  de  la  plaie, 
sont  faits  dans  les  meilleures  conditions. 

Au  bout  de  quinze  jours,  l'enfant  est  reconduit  à  son  domicile,  malheu- 
reusement. En  effet,  appartenant  à  la  classe  pauvre,  il  ne  peut  avoir  les 
pansements  qu'exige  son  état,  le  liquide  céphalo-rachidien,  au  bout  de 
vingt  jours,  commence  à  devenir  opalescent;  la  fièvre  se  montre  et 
bientôt  tout  le  cortège  symptomatique  d'une  méningite  qui  emporte 
l'enfant  en  quelques  jours,  trente-huit  jours  après  l'intervention. 

Déductions  pratiques.  —  P  La  sessilité  de  la  tumeur  est  toujours  une 
contre-indication  opératoire  dans  les  cas  de  spina-bifida. 

2°  Quand  la  communication  est  large  (plus  de  5  millimètres),  la 
suture  simple  du  sac  ne  suffit  pas. 

3°  La  persistance  d'une  fistule  (même  petite),  laissant  couler  le  liquide 
céphalo-rachidien,  est  une  condition  très  dangereuse,  à  cause  de  la 
facilité  de  l'infection. 


Spina-bifida  de  la  région  sacrée. 
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SÉROTHÉRAPIE  INTRAVEINEUSE 

La  voie  d'introduction  classique,  pour  le  sérum  antidiphtérique, 
est  la  voie  hypodermique.  L'inoculation  du  sérum  sous  la  peau, 
même  àdoses  massives,  n'a  aucun  inconvénient,  n'oiTre  aucune  diffi- 
culté, et  jouit  d'une  efficacité  suffisante  pour  Timmense  majorité 
des  cas. 

Cependant,  on  a  pensé  que,  dans  des  cas  très  graves,  hyper- 
toxiques,  l'injection  intraveineuse  pouvait  agir  plus  vite  et  plus 
sûrement,  et  des  o\)servations  favorables  à  ce  mode  d'administra- 
tion du  sérum  ont  été  publiées  récemment. 

Déjà  MM.  les  D"  Gagnoni  [Gasz,  degli  osp.  e  délie  clin., 
26  juill.  1899)  et  Zamboni  (/6id.,  avril  1900)  avaient  traité  avep 
succès  des  cas  de  croup  très  graves,  par  des  injections  de  sérum 
de  Behring  dans  la  veine  médiane  céphalique. 

Plus  récemment  le  D'  Louis  Cairns  a  publié  plusieurs  cas  fort 
intéressants  de  diphtérie  maligne  traitée  par  cette  méthode  (1).  Il 
lait  remarquer  tout  d'abord  que  le  sérum  antidiphtérique,  contrai- 
rement aux  autres  remèdes  actifs,  peut  être  employé  à  haute  dose 
(20  000  à  80000  unités)  sans  autres  inconvénients  que  des  douleurs 
rhumatoïdes,  des  éruptions  urticariennes  ou  érythémateuses.  Il 
semble  difficile,  sinon  impossible  de  donner  des  doses  exagérées 
de  sérum  antidiphtérique.  Dans  les  cas  traités  par  lui,  malgré 
l'énormité  des  doses  employées,  l'albuminurie  n'a  pas  été  accrue  ; 
bien  plus,  elle  diminuait  plus  vite  que  dans  les  cas  où  des  doses 
petites  avaient  été  employées. 

L'expérience  que  le  D'  Cairns  a  acquise  au  City  of  Glasgow 
Fever  Hospital,  lui  fait  penser  qu'il  sera  possible  d'abaisser 
encore  la  mortalité  par  diphtérie  :  1"  en  employant  des  doses 
d'antitoxine  plus  fortes  ;  2°  en  pratiquant  les  injections  intra- 
veineuses. Voici  les  exemples  qu'il  cite  à  l'appui  de  cette  opinion. 

(I)  Treakmeat  of  Diphteria    by  intravenous   injection    of   antitoxin   [The 
Lancel,  20déc.  1902). 
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1^  Une  fiUe  de  deux  ans  est  reçue  le  cinquième  jour  de  sa 
maladie  avec  une  grande  dyspnée  et  un  stridor  datant  de  trente- 
six  heures.  Pouls  insensible,  lividité,  extrémités  froides,  lèvres 
gonflées  et  cyaniques,  face  bouffie  et  de  couleur  blanc  verdàtre. 
On  comptait  185  à  105  battements  du  cœur  par  minute.  Obstruction 
laryngée,  tirage  (50  à  60  respirations  par  minute).  Trachéotomie, 
issue  d'une  sécrétion  noire,  épaisse,  muco-purulente  avec  fausses 
membranes.  L'introduction  de  la  canule  facilite  la  respiration, 
mais  en  Taccélérant  (70  à  74).  Signes  de  broncho-pneumonie. 
On  injecte  26  000  unités  de  sérum  dans  la  veine  médiane  basilique 
droite.  L'enfant  dormit  quelques  heures,  et  le  pouls  put  être  compté 
(170  à  180).  Nuit  très  agitée.  Le  lendemain  matin,  90  respirations, 
100  à  200  pulsations.  Injection  hypodermique  de  caféine  et  de 
strychnine.  Le  surlendemain,  amélioration,  et  enfin  guérison. 

2*  Garçon  de  deux  ans  reçu  le  cinquième  jour  de  sa  maladie  avec 
une  grande  dyspnée  et  un  stridor  datant  de  deux  jours.  Pâleur  et 
cyanose  de  la  face,  lèvres  et  ongles  noirs.  Tachycardie,  pouls  à 
peine  perceptible.  Rachitisme.  Trachéotomie,  issue  de  fausses 
membranes,  respiration  artificielle.  On  injecte  30000  unités  dans 
la  veine  jugulaire  externe,  les  veines  du  coude  n'ayant  pu  être 
trouvées.  Sommeil  pendant  plusieurs  heures,  le  pouls  tombe  en 
neuf  heures  de  180  ou  200  à  150.  Les  respirations,  quoique  facile^, 
étaient  très  rapides,  entre  60  et  70.  Le  troisième  jour,  les 
respirations  tombent  à  40  et  le  pouls  à  140.  Guérison. 

S"*  Fille  de  trois  ans,  reçue  le  huitième  jour  de  sa  maladie, 
avec  dyspnée  laryngée.  Fausses  membranes  surTamygdale  droite. 
Pouls  rapide  et  irrégulier,  respirations  entre  30  et  40.  Faciès 
toxémique.  On  injecte  sous  la  peau  10000  unités  et  on  met  l'enfant 
dans  une  chambre  de  vapeurs.  Peu  d'heures  après  l'admission, 
accès  de  suffocation,  terminé  par  un  état  de  mort  apparente.  Res- 
piration artificielle.  Trachéotomie,  rejet  de  grandes  fausses 
membranes.  On  injecte  dans  une  veine  du  pli  du  coude  21000  uni- 
tés. En  vingt-quatre  heures,  le  pouls  tombe  de  160  à  120,  le 
faciès  change;  guérison,  malgré  une  broncho-pneumonie  et  une 
néphrite  grave. 

4°  Fille  âgée  de  quatre  ans  reçue  in  extremis  avec  des  symptômes 
de  croup;  cyanose,  pouls  insensible,  36  respirations.  Trachéo- 
tomie, rejet  de  fausses  membranes.  Injection  intraveineuse  de 
34000  unités.  Le  soir  agitation,  polypnée  (66),  symptômes  de 
broncho-pneumonie.  Accès  de  toux  avec  emphysème  du  cou  et 
de  la  partie  supérieure  de  la  poitrine.  Guérison. 

Dans  ces  quatre  cas,  il  existait  de  la  broncho-pneumonie 
avant  les  injections  intraveineuses  de  sérum.  Dans  le  cas  suivant, 
la  broncho-pneumonie  succéda  à  la  sérothérapie  et  disparut 
rapidement  après  l'injection  intraveineuse. 
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5°  Fille  de  cinq  ans,  reçue  le  sixième  jour  de  sa  maladie,  atteinte 
de  diphtérie  laryngée  avec  dyspnée  et  tirage.  Pouls  150  à 
160,  respirations  32  à  38,  cyanose.  Injection  sous-cutanée  de 
18  000  unités,  chambre  de  vapeurs.  Amélioration  pendant  trente- 
six  heures.  Le  troisième  jour,  retour  de  la  dyspnée,  fièvre,  tirage, 
cyanose.  Trachéotomie.  Puis  on  injecte  dans  la  veine  médiane 
basilique  droite  22  000  unités  de  sérum.  L'enfant  s'endort  aussitôt 
pendant  plusieurs  heures.  Au  bout  de  vingt-quatre  heures,  le  faciès 
toxémique  avait  disparu,  amélioration  rapide.  Guérison. 
Dans  le  cas  suivant,  il  s'agit  de  diphtérie  maligne, 
6*  Pille  de  huit  ans,  reçue  le  premier  jour  de  sa  maladie  avec 
un  mal  de  gorge  et  un  engorgement  ganglionnaire  datant  de  quatre 
jours.  Face  pâle,  toxémie  évidente.  Dyspnée.  Odeur  gangreneuse 
de  rhaleine,  langue  rôtie.  Amygdales  couvertes  de  membranes 
épaisses  et  d^aspect  sale,  s'étendantau  voile  palatin.  La  luette  était 
complètement  engainée.  Engorgement  très  notable  des  glandes 
sous-maxillaires  et  cervicales  ;  jetage  nasal.  On  injecte  30000  unités 
de  sérum  dans  la  veine  médiane  basilique  gauche.  L'extension  des 
fausses  membranes  fut  arrêtée,  une  portion  du  voile  palatin  et  de 
Tamygdale  gauche  devint  gangreneuse.  Pas  de  paralysie. 

Il  est  certain,  à  la  lecture  de  ces  observations,  que  les  injections 
intraveineuses  de  sérum  antidiphtérique  ont  joué  un  grand  rôle 
dans  la  guérison  des  malades. 

Sous  leur  influence,  on  a  vu  disparaître  rapidement  les  signes 
de  la  toxémie  ;  dans  les  diphtéries  malignes,  Tengorgement  gan- 
glionnaire a  cédé  en  trois  ou  quatre  jours  ;  quand  il  y  avait  des 
symptômes  de  broncho-pneumonie,  ces  symptômes  se  sont 
amendés. 

Peu  après  Tinjeclion,  on  voyait  le  malade  s'endormir,  et  la 
dyspnée  s'atténuer. 

Les  injections  intraveineuses  ne  dispensaient  pas  d'ailleurs  des 
autres  moyens  en  usage  dans  le  croup  :  irrigations  de  la  gorge, 
vaporisations,  etc. 

En  admettant  l'utilité  des  injections  intraveineuses  de  sérum  anti- 
diphtérique, quelles  en  sont  les  indications? 

En  premier  lieu,  elles  sont  indiquées  dans  les  formes  malignes, 
caractérisées  par  les  hémorragies  nasales  ou  cutanées,  par  les  adé- 
nopathies  avec  infiltration  cellulaire,  par  la  pâleur  excessive  de 
la  peau  ;  elles  sont  indiquées  aussi  dans  les  formes  compliquées 
d'affections  pulmonaires  ;  elle  sont  indiquées  encore  dans  les 
diphtéries  à  caractère  toxique. 

Le  D'  Gairns  conseille  une  dose  initiale  de  20  000 à  25  000  unités, 
avec  répétition  dans  les  vingt-quatre  heures,  si  la  gravité  des  cas 
l'exige.  En  admettant,  pour  le  sérum  de  Roux,  4  000  unités  par 
20  centimètres  cubes,  il  faudrait  en  injecter  100  à  120  centimètres 


298  REVUE   GÉNÉRALE. 

cubes  à  la  fois,  ce  qui  est  beaucoup  pour  la  voie  intraveineuse. 

Malgré  les  brillants  résultats  rapportés  par  M.  le  D'  Cairns,  il 
faut  considérer  la  voie  intraveineuse  comme  une  méthode  excep- 
tionnelle ne  convenant  qu'aux  cas  excessivement  graves  ou  compli- 
qués ou  traités  tardivement.  Dans  ces  cas,  en  quelque  sorte 
désespérés,  on  est  autorisé  à  tout  faire,  et  Tinjection  intraveineusé^ 
peut  être  indiquée. 

Plus  récemment,  le  D'  Ch.  Mongour  [Gas.  hebd,  des  se,  méd, 
de  Bordeaux^  15  mars  1903)  a  utilisé  la  voie  intraveineuse  chez 
trois  malades  (2  enfants  et  1  adulte)  avec  un  plein  succès.  Chez  les 
deux  enfants  qui  nous  intéressent  spécialement  (garçon  de 
neuf  ans,  fille  de  dix  ans),  il  s'agissait  d'une  diphtérie  grave  à 
bacilles  longs  :  fausses  membranes  très  abondantes,  adénopathies 
cervicales,  faciès  plombé,  syndrome  bulbaire,  etc.  Le  premier 
malade  a  reçu  80  centimètres  cubes  de  sérum  antidiphtérique  de 
rinstitut  Pasteur  de  Bordeaux,  dont  40  par  la  voie  intraveineuse 
et  40  par  la  voie  hypodermique.  Dans  le  second  cas,  120  centi- 
mètres cubes  furent  injectés,  dont  20  seulement  par  la  voie  intra- 
veineuse. Rapidement  les  accidents  inquiétants  disparurent  et 
surtout  les  adénopathies  cervicales  se  dissipèrent  comme  par 
enchantement.  Mais  ces  effets  heureux  ne  sont-ils  pas  dus  simple- 
ment à  la  sérothérapie  massive  plutôt  qu'à  Tintroduction  intra- 
veineuse qui  somme  toute  n'a  été  que  partielle? 

Nous  voulons  bien  reconnaître  l'innocuité  de  la  méthode  dans  les 
cas  cités,  mais  sa  supériorité  absolue  sur  la  voie  hypodermique  ne 
nous  paraît  pas  démontrée,  et  nous  persistons  à  croire  que  la  voie 
intraveineuse  doit  rester  une  méthode  d'exception. 


ANALYSES 


PUBLICATIONS  PÉRIODIQUES 


Optic  neuritis  in  diphtheria  (Névrite  optique  dans  la  diphtérie),  par 
le  D»-  Ch.  BoLTON  (The  Lancet,  11  déc.  1902). 

Un  garçon  de  quatre  ans  est  reçu  à  Thôpital  le  17  mars,  deuxième 
jour  d'une  diphtérie  pharyngée  grave.  On  injecte  12000  unités.  Le  22, 
gorge  nette.  L^  23,  strabisme  intermittent.  Le  26,  enfant  afTaiblî,  pouls 
irrégulier.  Le  31,  strabisme  interne  persistant  Voix  nasonnée,  régurgi- 
tation. Accès  de  cyanose  avec  faiblesse  du  pouls.  Réflexes  patellaires 
absents,  pupilles  dilatées,  quelques  vomissements.  Le  5  avril,  les  disques 
optiques  étaient  normaux.  Le  16,  paralysie  probable  de  l'accommodation, 
grande  faiblesse.  Le  disque  optique  droit  se  montre  un  peu  saillant  avec 
striation  de  ses  bords;  le  disque  optique  gauche  était  gonflé  avec  exsu- 
dât intense  et  opaque.  Le  6  mai,  la  névrite  optique  était  guérie  des 
deux  côtés,  les  vaisseaux  se  montraient  nettement  quoique  les  bords  des 
disques  fussent  encore  obscurs.  Le  13  juillet,  œil  droit  normal,  un  peu 
de  gonflement  du  disque  optique  à  gauche.  Le  17,  Tenfant  sort  guéri, 
pas  d'albuminurie. 

Dans  un  autre  cas  (fille  de  quinze  ans),  le  sérum  n'avait  pas  été 
employé  ;  la  vision  était  défectueuse,  il  existait  une  paralysie  du  muscle 
ciliaire  et  du  voile  du  palais  avec  faiblesse  des  jambes.  Absence  des  réflexes 
rotuliens.  Névrite  optique  double  avec  légère  rougeur  des  disques,  gon- 
flement, etc.  Guérison  en  deux  mois. 

De  radénoldite  diphtérique  primitive,  par  le  D^  Gh.  Rocaz  [Gaz,  hebd. 
(les  se.  mcd,  de  Bordeaux,  22  fév.  1903). 

Dans  les  diphtéries  graves,  les  fausses  membranes  tendent  à  gagner 
par  en  haut  (jetage).  Parfois  c'est  la  marche  inverse  qui  est  signalée,  le 
coryza  précède  l'angine. 

Dans  tous  les  cas,  l'amygdale  pharyngée  se  tuméfie  et  se  recouvre  de 
fausses  membranes  {adénoïdite  diphtérique).  Gette  adénoïdite  passe 
souvent  inaperçue.  Mais  il  y  a  une  forme  primitive  qu'il  faut  savoir 
dépister.  Elle  se  rencontre  chez  les  enfants  atteints  de  végétations  plus  ou 
moins  volumineuses,  chez  les  lymphatiques  et  strumeux.  il  y  a  alors 
association  des  signes  d'une  adénoïdite  vulgaire  à  ceux  de  l'intoxication 
diphtérique.  L'enfant  est  plus  gêné  pour  respirer,  il  ne  peut  respirer  par 
le  nez,  il  y  a  de  l'enchifrènement,  la  voix  est  nasonnée  et  assourdie,  la 
déglutition  difficile.  L'enfant  se  plaint  de  la  tète,  des  oreilles.  Epistaxis 
parfois.  Fièvre  à  peu  près  constante  et  initiale,  malaise,  pâleur,  acca- 
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blement,  tuméfaction  ganglionnaire  au  cou.  Au  bout  de  quelques  jours 
on  voit  une  petite  fausse  membrane  dans  le  pharynx  ;  mais  ce  n*est  pas 
le  début  de  la  diphtérie,  c'est  une  localisation  secondaire. 

Et  M.  Rocaz  rapporte  deux  observations  (filles  de  six  ans  et  de  onze 
ans)  de  cette  forme  d'adénoïdite  diphtérique  primitive.  Dans  ces  deux 
cas  Texamen  bactériologique  a  été  positif.  Il  faut  songer  à  la  diphtérie  et 
faire  cet  examen  avant  Tapparition,  parfois  trop  tardive,  des  fausses 
membranes  dans  la  gorge. 

Mild  unsuspected  nasal  diphterla  as  a  link  in  the  chain  of  infection 
(Légère  diphtérie  nasale  non  soupçonnée  comme  anneau  dans  la  chaîne 
de  Tinfection),  par  Sidnby  Dayies  {Brit,  med,  Journ,^  14  fév.  1903). 

10  Le  il  mai  1902,  l'auteur  est  appelé  à  voir  trois  enfants  de  la 
même  famille  ayant  de  deux  à  quatre  ans.  Ces  enfants  avaient  nettement 
la  diphtérie.  Mais  un  frère  de  seize  ans  se  plaignait  seulement  d'un 
écoulement  nasal.  Rien  dans  la  gorge.  Cependant,  deux  semaines  aupa- 
ravant, il  avait  eu  un  léger  mal  de  gorge  qui  Tavait  tenu  éloigné  de 
récole  une  denii-journée.  On  examine  le  mucus  nasal  et  on  trouve  le 
bacille  de  la  diphtérie.  Il  est  évident  que  ce  garçon,  qui  n'avait  presque 
rien,  a  infecté  ses  frère  et  sœur. 

2^  Le  17  septembre,  un  enfant  de  quatre  ans  est  pris  de  diphtérie, 
entre  à  l'hôpital  le  15,  et  meurt  le  30.  Sa  sœur,  âgée  de  treize  ans,  le 
1"  novembre,  présente  la  même  maladie  ;  le  2  et  le  3  novembre,  les  frères 
dgésde  six  ans  et  quinze  mois  sont  prisa  leur  tour.  En  visitant  la  maison, 
Tauteur  découvre  un  garçon  de  quinze  ans,  qui  se  plaignait  du  nez,  la 
gorge  étant  normale.  Le  mucus  nasal  contenait  les  bacilles  de  la 
diphtérie.  Cet  enfant  avait  eu  sa  rhinite  en  octobre;  cette  rhinite 
venait  du  petit  diphtérique  mort  à  l'hôpital,  et  elle  transmit  la  diphtérie 
aux  autres  enfants  quatre  semaines  après. 

30  Le  22  novembre,  un  garçon  de  quinze  ans  commence  la  diphtérie, 
et  le  23,  c'est  le  tour  de  son  frère  âgé  de  dix-sept  ans.  Les  frères  de  ces 
deux  jeunes  gens  fréquentaient  une  école  où  sévissait  la  diphtérie,  il 
fallait  soupçonner  le  transport  par  un  de  ces  enfants.  En  effet  un  petit 
garçon  de  six  ans  avait  eu,  le  io  novembre,  un  léger  mal  de  gorge  avec 
otalgie.  il  eut  aussi  un  écoulement  par  les  deux  narines;  cet  écoulement 
semblait  banal  et  pourtant  il  contenait  les  bacilles  de  Lôfller. 

Tous  ces  cas  doivent  mettre  en  garde  les  médecins  contre  les  diph- 
téries  nasales. 

Case  of  paresis  of  retro-cerTical  mascles  foUowing  diphterla  (Cas  de 
parésie  des  muscles  de  la  nuque,  suite  de  diphtérie),  par  le  D'  Arthur 
J.  Sharp  (Brit.  med,  Journ.,  7  fév.   1903). 

Un  enfant  de  deux  ans  se  plaint  de  mal  à  la  gorge  le  21  mars  1902.  Le 
jour  suivant  on  reconnaît  la  diphtérie  et  on  injecte  4000  unités.  Guérison 
rapide.  Le  26  avril  on  rapporte  l'enfant  parce  qu'il  ne  peut  tenir  sa  tète 
haute  depuis  environ  une  semaine.  La  tète  retombait  sur  le  sternum,  et 
ne  pouvait  être  redressée  que  quelques  instants  par  un  effort  de  volonté. 
Cependant  les  mouvements  de  latéralité  étaient  conservés.  Pas  de  rigi- 
dité, pas  de  douleur.  Convexité  de  la  colonne  vertébrale,  proéminence 
du  ventre.  Absence  des  réflexes  rotuliens,  démarche  ataxique,  parole 
nasonnée  avec  reflux  des  liquides  par  le  nez. 

Le  6  mars,  amélioration  dans  la  marche,  le  maintien  de  la  tête,  la 
déglutition.  Le  10  mai,  on  a  remarqué  du  strabisme.  Trois  mois  après, 
Tenfant  était  guéri. 
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Deux  obseirations  de  diphtérie  nasale  primitive,  par  Helot  [Ann.  des 
mai,  de  VoreiUe^  du  larynx,  etc.,  janv.  1903). 

i*^  Garçon  de  trois  ans,  conduit  par  sa  mère  le  30  septembre  1902. 
Depuis  quinze  jours,  pas  d*appétit,  fièvre,  céphalée,  écoulement  muco- 
purulent  fétide  par  les  narines  ;  obstruction  nasale  bilatérale  depuis 
trois  jours,  insomnie,  agitation  nocturne,  rien  à  la  gorge.  L*examen 
aïontre  les  fosses  nasales  tapissées  de  fausses  membranes;  ganglions 
rétro-maxillaires  légèrement  tuméfiés,  pas  de  végétations  adénoïdes.  On 
injecte  10  centimètres  cubes  de  sérum  et  on  fait  un  ensemencement  qui 
donne  des  bacilles  moyens  de  la  diphtérie.  Inoculations  positives  aux 
cobayes. 

Le  1«'  octobre,  Tenfant  va  mieux  ;  le  3,  il  y  a  encore  des  fausses  mem- 
branes dans  le  nez.  Le  6,  Tappétit  est  revenu.  Le  10,  guérison,  mais  il 
persiste  un  écoulement  muco-purulent  qui  donne  encore  du  LôfQer 
virulent.  Le  21  octobre,  bacilles  encore  virulents. 

2*  Fille  de  quatre  ans  et  demi,  observée  le  30  septembre  1902.  Depuis 
huit  jours,  fosse  nasale  droite  obstruée  avec  écoulement  muco-purulent; 
état  général  excellent.  On  voit  des  fausses  membranes  épaisses.  Epistaxis. 
Injection  de  10  centimètres  cubes  de  sérum.  Bacilles  de  la  diphtérie 
nettement  constatés.  Le  7  octobre  plus  de  fausses  membranes.  Le  14,  un 
ensemencement  ne  donne  pas  de  bacilles  de  Lôffler. 

En  somme,  dans  les  deux  cas,  il  y  avait  une  rhinite  fibrineuse  de 
nature  diphtérique,  sans  localisation  pharyngée.  11  nous  semble  qu*on 
aurait  pu  injecter  de  plus  fortes  doses  de  sérum  ;  la  durée  de  la  maladie 
eut  été  abrégée. 

The  treatment  o!  diphteria  (Le  traitement  de  la  diphtérie),  par  le 
D'  J.  E.  BcGGS  [Treatment,  déc.  1902). 

Le  traitement  par  Tantitoxine  doit  être  aussi  précoce  que  possible.  Ce 
qui  le  prouve,  c*est  la  statistique  empruntée  au  rapport  du  D*^  Mac  Comble  : 


Jours  du  traitement  :  1*'      Cas  traités  :  31 

Morts  :  0 

Pourcentage  :    0 

-                 2«              -         249 

—       9 

3,6 

-                  3«              -         238 

-      16 

-             6,7 

—                 4«              -          161 

—      25 

-           14.9 

—                   5*  et  plus—          175 

-      38 

21.2 

Cette  statistique  donne  les  résultats  du  Metropolitan  Asylums' Board 
pour  Tannée  1900. 

Pendant  quatre  années  consécutives,  il  n'y  a  pas  eu  un  seul  décès  au 
Brook  Hospital  chez  les  enfants  injectés  le  premier  jour  de  la  maladie. 
Pour  Tappréciation  des  doses  à  injecter,  il  faut  tenir  compte  :  1^  du  jour 
de  la  maladie  ;  2^  de  Tàge  du  malade  ;  3<»  de  la  localisation  ;  4»  de  l'ex- 
tension des  manifestations  locales. 

D'après  l'auteur  l'alcool  serait  un  mauvais  médicament  dans  la 
diphtérie. 

La  statistique  générale  des  hôpitaux  du  Metropolitan  Asylums'Board 
montre  que  la  mortalité  de  29,29  p.  100  (1894)  est  tombée  en  1900, 
gr&ce  au  sérum,  à  12,27  p.  100. 

Note  sur  les  injections  intraveinenies  de  sérum  antidiphtériqae,  par 
le  D' Ch.  MoNGOUR  {Gaz.  hebd.  des  se.  méd»  de  Bordeaux,  15  mars  1903). 

L'auteur  rapporte  trois  observations  favorables  à  la  méthode  des  injec- 
tions intraveineuses  de  sérum  de  Roux. 

1°  Garçon  de  neuf  ans,  se  plaint  de  la  gorge  le  2  août  1902.  Le  3,  gon- 
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flement  cervical  bilatéral;  le  4  dysphagie,  haleine  fétide,  teint  plombé; 
en  même  temps  syndrome  bulbaire  :  vomissements  spontanés  et  incessants, 
chute  de  la  tète,  pouls  ralenti  (45  à  50),  arythmique,  respiration  de  Cheyne- 
Stokes.  Injection  intraveineuse  de  20  centimètres  cubes  à  dix  heures 
du  matin  ;  à  sept  heures  du  soir,  ganglions  moindres,  pouls  70.  Nouvelle 
injection  intraveineuse  de  20  centimètres  cubes. 

Le  5,  pouls  70,  pas  de  vomissements,  respiration  régulière,  ganglions 
disparus,  la  bouche  peut  être  ouverte  et  on  voit  des  membranes  tapissant 
les  deux  amygdales  et  la  luette.  M.  Ferré  trouve  des  bacilles  longs  et  des 
microcoques.  Injection  hypodermique  de  20  centimètres  cubes.  Le  7,  les 
membranes  se  détachent  ;  injection  sous-cutanée  de  20  centimètres  cubes. 
Le  8,  pas  trace  de  membranes.  Peu  d'albuminurie  ;  guérison  rapide. 
Donc  Tenfant  a  reçu  80  centimètres  cubes  de  sérum,  dont  40  centimètres 
cubes  par  la  voie  intraveineuse. 

2«  Fîllededix  ans,  prise  le  3  novembre  de  frissons  et  de  fièvre  ;  le  4,  adé- 
nopathie  cervicale.  Le  6,  faciès  plombé,  vomissements  incoercibles,  pouls 
à  40  avec  arythmie,  Cheyne-Stokes,  dysphagie.  Les  membranes  recouvrent 
les  piliers,  la  luette,  les  amygdales  ;  haleine  fétide,  jetage. 

A  dix  heures  du  matin,  injection  intraveineuse  de  20  centimètres  cubes. 
Le  soir  à  huit  heures,  pouls  60  ;  injection  sous-cutanée  de  20  centimètres 
cubes.  Le  7  novembre,  les  vomissements  ont  cessé  ainsi  que  le  Cheyne- 
Stokes,  persistance  du  jetage.  Deux  injections  de  20  centimètres  cubes 
sont  faites  sous  la  peau.  Le  8,  grande  amélioration.  Le  9,  encore  une  injec- 
tion de  20  centimètres  cubes.  Le  10,  nouvelle  injection  de  20  centimètres 
cubes. 

L'examen  bactériologique  montre  des  bacilles  longs.  Pas  d  albuminurie. 
Le  13,  urticaire  qui  a  duré  quatre  jours.  Le  26,  début  de  paralysie  aii 
voile  du  palais,  nouvelle  injection  de  20  centimètres  cubes.  Puis  paralysie 
de  l'accommodation .  Guérison  complète  le  10  décembre. 

Ici  l'enfant  a  reçu  en  tout  120  centimètres  cubes,  dont  20  par  la  voie 
intraveineuse. 

3<^  La  troisième  observation  concerne  un  homme  de  trente-six  ans.  Le 
sérum  employé  dans  ces  trois  cas  a  été  préparé  à  l'Institut  Pasteur  de 
Bordeaux. 

Dans  ces  cas,  suivant  nous,  la  guérison  a  été  obtenue  grâce  aux  Anormes 
doses  de  sérum  employé  bien  plus  que  par  la  voie  d'introduction,  la  plus 
grande  quantité  ayant  été  injectée  sous  la  peau. 

Récurrent  vomiting  in  children  with  report  of  foar  cases  (Vomisse- 
ment à  rechute  chez  les  enfants  avec  relation  do  quatre  cas),  par  le 
D""  H.  Larned  Keitu  Shaw  (Arch,  of  Ped.,  nov.  1902). 

En  1882,  Gee  (S*  Barth,  Hosp.  Reports)  parle  pour  la  première  fois  des 
vomissements  à  rechute  chez  les  enfants.  Puis  divers  auteurs  les  décri- 
vent sous  les  noms  de  vomissements  cycliques,  vomissements  nerveux ,  vomis- 
sements périodiques,  etc.  Kachford,  Starr,  Comby,  Holt  inclinent  à  les  rat- 
tacher à  la  diathèse  urique.  Marfan  insiste  sur  la  présence  de  l'acétone, 
qui  avait  été  déjà  relevée  par  Griffith  et  Valagussa.  On  retrouve  généra- 
lement l'hérédité  neuro-arthritique  chez  ces  malades.  C'est  dans  la 
seconde  enfance  que  la  maladie  se  déclare  le  plus  souvent  (trois  à  dix  ans). 

Le  symptôme  le  plus  frappant  et  caractéristique  est  le  vomissement  qui 
peut  ouvrir  la  scène  quoiqu'il  soit  précédé  parfois  de  quelques  troubles 
vagues:  lassitude,  constipation,  anorexie,  mal  de  tête.  Le  vomissement 
peut  être  léger,  court  (quelques  heures),  ou  grave  et  prolongé  (plusieurs 
jours).  H  est  accompagné  de  nausées  etd'elTorts,  s'exagérant  spontanément 
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OU  par  la  moindre  provocation  :  aliment  ou  boisson,  changement  de  posi- 
tion. Le  contenu  de  l'estomac  est  d'abord  rejeté  et  plus  tard  un  mucus 
incolore  ou  teinté  de  bile  ou  de  sang.  Réaction  acide  ;  on  peut  trouver 
l'acide  chlorhydrique  libre.  Ventre  peu  ou  pas  douloureux,  tantôt  rétracté, 
tantôt  distendu. 

La  constipation  est  la  règle,  mais  elle  peut  manquer.  La  température 
est  variable  (normale,  plus  élevée  ou  plus  basse). 

On  a  trouvé  dans  les  urines  un  excès  d'acide  urique,  de  Tindican,  parfois 
de  i'albumine  et  des  cylindres,  et  enQn  de  Tacétone. 

L'attaque  dure  de  quelques  heures  à  sept  ou  huit  jours.  Guérison  rapide, 
presque  instantanée.  Quand  Tétat  se  prolonge,  il  y  a  une  grande  prostra- 
tion avec  émaciation.  En  tout  cas,  la  convalescence  est  rapide  et  l*enfant 
se  trouve  souvent  mieux  après  qu'avant  les  attaques. 

Celles-ci  sont  sujettes  à  retour,  quoique  la  périodicité  ne  soit  pas  régu- 
lière; les  rechutes  deviennent  de  plus  en  plus  rares  avec  l'âge. 

La  connaissance  d'attaques  antérieures  et  d'antécédents  neuropatholo- 
giques aide  beaucoup  au  diagnostic.  L'absence  de  tout  trouble  gastrique 
ou  intestinal,  en  dehors  du  vomissement,  la  durée  limitée,  l'absence  de 
sang  ou  de  mucus  dans  les  selles,  tout  tend  à  prouver  qu'il  n'y  a  ni 
maladie  ni  lésion  du  tube  digestif. 

Il  y  a  à  éliminer  l'indigestion,  l'appendicite,  la  méningite,  etc. 

Le  pronostic  est  favorable  ;  cependant  Marcy  a  eu  deux  morts,  Grifiith 
autant,  et  Holt  un  mort. 

Traitement  peu  efficace  :  diète  absolue,  lavements  ou  injections  de  sérum . 

^•'  cas,  —  Fille  de  trois  ans,  de  parents  nerveux,  nourrie  artificiellement. 
Il  y  a  plus  d'un  an  qu'elle  a  des  vomissements  survenant  tout  à  coup  et 
durant  de  quelques  heures  à  plusieurs  jours.  Enfant  très  nerveuse  et  exci- 
table, appétit  capricieux.  Pas  de  fièvre,  langue  sale,  constipation,  vomis- 
sements répétés. 

2*  cas,  —  Fille  de  trois  ans  et  demi  ;  mère  nerveuse  ;  elle  a  eu  plusieurs 
attaques  de  vomissements  ayant  duré  quelques  heures.  Cette  fois  l'accès 
a  duré  trois  jours.  Soif  intense,  mais  l'enfant  ne  pouvait  garder  même 
une  cuillerée  à  calé  d'eau.  Pouls  120,  température  rectale  37<»,5.  Urine  très 
acide  avec  indican,  constipation.  Pas  d'acétone. 

3^  cas.  —  Fille  de  trois  ans  ;  mère  nerveuse  ;  vomissements  depuis 
Tàge  d'un  an.  Cette  fois  il  y  a  eu  de  la  fièvre  (39<>),  constipation.  Urine 
acide  avec  excès  d'indican. 

4<  cas.  —  Fille  de  huit  ans  ;  mère  folle,  plusieurs  attaques  de  vomisse- 
ments les  années  précédentes.  Enfant  très  nerveuse  et  excitable.  Début 
brusque  par  les  vomissements  qui  ont  été  incoercibles  ;  soif  intense,  mais 
l'eau  ne  pouvait  être  gardée.  Constipation.  Prostration.  Abdomen  con- 
tracté. Pas  de  fièvre,  pouls  130.  Les  vomissements  reviennent  toutes  les 
quinze  ou  vingt  minutes.  Durée  six  jours. 

Vomissements  acétonémiques  des  enfants,  par  le  D*"  Lamacq-Dormoy 
{Gaz.  hebd.  des  se.  méd,  de  Bordeaux,  i^^  mars  1903). 

L'auteur  a  observé  sept  cas  de  ces  vomissements  décrits  pour  la  pre- 
mière fois  en  Amérique  par  Rachford,  Whitney,  en  France  par  Comby 
et  son  élève  Soleils,  sous  le  nom  de  vomissements  cycliques,  plus  tard  par 
Marfan  sous  le  nom  de  vomissements  avec  acétonémie.  La  présence  de  l'acé- 
tone avait  déjà  était  signalée  par  Griffith  et  par  Valagussa.  La  description 
du  syndrome  donnée  par  M.  Lamacq-Dormoy  ne  diffère  pas  des  des 
criptions  précédentes  :  début  soudain  des  vomissements,  leur  incoerci- 
bilité,  asthénie  de  Tentant,  retour  rapide  à  la  santé,  etc. 
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Tous  les  malades  ont  guéri.  L'odeur  d'acétone  était  très  prononcée.  Foie 
gros  et  sensible  à  la  palpation.  L'auteur  signale  l'hérédité  hépatique,  et 
il  pense  que  les  enfants  ont  des  vomissements  acétonémiques  parce 
qu'ils  ont  un  foie  insuffisant. 

Comme  traitement,  M.  Lamacq-Dormoy  conseille  la  diète  hvdrique 
alcaline  (eau  de  Vais  glacée  :  une  cuillerée  à  soupe,  toutes  les  dix  minutes). 
Il  pense  que  les  vomissements  acétonémiques  sont  la  même  chose  que 
les  vomissements  cycliques  des  américains. 

Congénital  hypertrophie  stenosis  of  the  pyloms,  pyloroplasty  (Sté- 
nose hypertrophique  congénitale  du  pylore,  pyloroplastie),  par  les 
D"  E.  Cautlky  et  C.  T.  Dent  {Lancet,  20  déc.  1902). 

Cette  affection  est  moins  rare  qu'on  ne  le  croit;  on  en  connaît  main- 
tenant plus  de  50  cas;  un  auteur  en  a  vu  7  cas  dans  ces  cinq  dernières 
années. 

l»  Enfant  né  le  14  avril  1902,  nourri  pendant  six  semaines  au 
lait  condensé  et  pendant  une  semaine  au  lait  de  vache  dilué.  Vomisse- 
ments persistants  à  partir  de  trois  semaines.  Selles  une  fois  par  jour.  Le 
31  mai,  il  entre  à  l'hôpital  vomissant  continuellement  depuis  deux  jours. 
11  est  amaigri  et  pèse  8  livres  ;  fontanelle  déprimée.  On  note  la  dilatation 
de  l'estomac. 

Le  10  juin,  on  fait  la  pyloroplastie  et  on  donne  des  lavements  nutritifs. 
Guérison.  En  septembre,  mort  par  entérite. 

2«  Un  garçon  né  le  6  juillet  1902,  nourri  au  sein  pendant  dix  jours,  puis 
au  biberon.  Le  27  juillet,  vomissements.  Estomac  dilaté.  On  sent  comme 
une  tumeur  à  droite,  qui  répond  au  siège  du  pylore.  Le  19  août,  pyloro- 
plastie. L'enfant  gagne  8  livres  en  quatre  semaines.  La  dilatation  du 
pylore  ou  pyloroplastie  est  moins  dangereuse  que  la  pylorectomie  ;  elle  a 
été  faite  dans  19  cas  à  Tâge  moyen  de  sept  semaines.  La  pylorectomie 
faite  une  fois,  à  neuf  semaines,  a  été  suivie  de  mort.  La  gastro-entéros- 
tomie  a  été  faite  9  fois  avec  4  guérisons. 

Hypertrophie  stenosiB  of  the  pylorus  in  an  infant,  recovery  withoat 
opération  (Sténose  hypertrophique  du  pylore  chez  un  enfant,  guérison 
sans  opération),  par  leD'  H.  Willonchby  Gardner  {Lancety  10  janv.  1903^. 
Un  garçon,  né  le  30  janvier  1902,  est  nourri  au  sein  et  en  parfait  état 
jusqu'au  20  mars  où  il  présente  de  la  diarrhée.  Le  30  mars,  vomissements. 
Le  10  avril,  on  lui  donne  des  aliments  variés  qui  accroissent  les  désordres. 
Perle  de  poids  rapide.  Le  26  avril,  une  palpation  attentive  fait  sentir  une 
tumeur  ronde,  molle,  mal  définie,  dans  la  région  pylorique.  A  partir  du 
4  mars,  les  vomissements  sont    moins  fréquents.  L'enfant  est  nourri 
depuis  quelque  temps  avec  le  petit  lait,  c'est  le  seul  aliment  qu'il  supporte  ; 
plus  tard  on  ajoute  un  peu  de  malt,  puis  de  la  décoction  d'orge.  Graduel- 
lement, un  peu  de  jus  de  viande  crue,  un  peu  de  blanc  d'œuf,  et  enfin 
quelques  gouttes  dhuile  de  foie  de  morue,  de  crème,  de  jus  de  raisin,  etc. 
L'addition  de  lait  à  cette  nourriture  fut  tentée  plusieurs  fois,  mais  sans 
succès.  Peu  à  peu  la  maladie  céda  et  aujourd'hui  Tenfant  est  bien  por- 
tant. A  l'âge  de  dix  mois  et  demi,  il  pèse  20  livres.  Ici,  laffection  n'a  pas 
été  congénitale  ;  elle  a  commencé  à  sept  semaines.  11  y  a  eu  d'abord 
diarrhée,  puis  spasme  pylorique,  constipation,  vomissements. 

Die  Barlow'sehe  Krankheit  in  der  Schweiz  (La  maladie  de  Barlow  en 
Suisse),  par  le  D»"  E.  Hagenbach-Burckhardt  {Corr.  Blalt.fùrSchtv,  Aerzle 
1902).  ' 
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La  maladie  de  Barlow  est  rare  en  Suisse,  et  Fauteur  n'en  connaît  que 
7  observations  dues  à  Stoos,  Seitz,  Nœgel,  Naef,  etc.  Il  en  rapporte  une 
observation  personnelle  chez  une  fillette  de  onze  mois  qui  a  bien  guéri 
par  le  traitement  antiscorbutique  habituel. 

Cette  enfant  avait  été  au  sein  pendant  trois  semaines,  puis  au  lait  sté- 
rilisé. Elle  était  rachitique  et  avait  un  peu  de  fièvre  (38°, 1).  On  hésita 
d  abord  entre  une  osléouiyélile  et  un  ostéosarcome  du  fémur  chez  une 
enfant  rachitique.  On  lit  une  ponction  exploratrice  qui  ne  donna  que  du 
sang.  Alors  la  température  monta  à  40<^.  Urines  sanglantes  (au  microscope, 
hématies  et  leucocytes,  pas  de  cylindres).  Incision  du  fémur,  issue  de 
caillots  sanguins  amassés  sous  le  périoste. 

Enfin,  on  pense  au  scorbut,  on  supprime  le  lait  stérilisé,  on  donne  du 
bouillon  avec  j^une  d*œuf,  de  la  purée  de  pommes  de  terre.  Purpura, 
fracture  de  la  partie  moyenne  du  fémur  constatée  par  la  radiographie. 
Spasme  de  la  glotte.  Enfin  guérison. 

Infantile  Scniry  (Scorbut  infantile),  par  le  D'  Tullis  [Brit.  med.  Journ.^ 
iOjanv.  1903,  p.  82). 

L*auteur  a  vu  trois  cas  récents  de  scorbut  infantile  qui  montrent  Tin- 
fluence  d'une  mauvaise  alimentation,  et  en  particulier  des  spécialités  ali- 
mentaires (lait  condensé,  etc.). 

1«  Fille  de  neuf  mois,  nourrie  d'abord  avec  du  lait  dilué,  puis  avec  une 
spécialité  alimentaire;  à  huit  mois,  les  troubles  commencent  :  agitation, 
cris  au  moindre  mouvement,  etc.  La  jambe  gauche  est  comme  paralysée, 
et  présente  un  gonflement  fusiforme  douloureux  à  la  pression.  Gonfle- 
ment de  la  cuisse  droite,  gencives  fongueuses.  Hypothermie,  anémie, 
grande  faiblesse.  On  prescrit  du  lait  frais,  du  jus  de  viande  crue,  du 
bouillon,  des  œufs,  du  jus  de  raisin  et  d'orange.  Guérison  rapide. 

2*'  Enfant  de  huit  mois,  paralysie  de  la  jambe  gauche,  gonflement  au 
dessous  des  genoux.  Il  a  été  nourri  avec  du  lait  stérilisé  et  une  spécialité 
alimentaire.  On  prescrit  une  alimentation  fraîche  et  l'enfant  revient  à  la 
santé. 

3*  Dans  le  dernier  cas,  on  avait  parlé  de  tuberculose  vertébrale,  la  para- 
lysie des  deux  jambes  étant  très  marquée.  Dentition  relardée,  anémie 
profonde.  L'alimentation  avait  été  la  même  que  dans  les  cas  précédents  ; 
il  a  suffi  de  la  changer  pour  amener  la  guérison. 

Sn  di  nn  caBO  di  gangrena  simmetrica  locale  délie  estremità  (Cas  de 
gangrène  symétrique  locale  des  extrémités),  par  le  D'  E.  Gaspardi  [^lazz, 
degli.  osp.  e  délie  clin,,  28  déc.  1902). 

Fille  de  trois  ans,  de  parents  sains  ;  née  à  terme,  nourrie  par  sa  mère 
pendant  quinze  mois. 

En  décembre,  fièvre  avec  exanthème  léger  pendant  huit  ou  dix  jours 
(rougeole  ?).  Elle  était  bien  guérie,  quand  un  matin  la  mère  nota  une 
tache  rouge  bleuâtre  au  tiers  inférieur  de  la  jambe  gauche  en  avant, 
ayant  les  dimensions  d'une  pièce  de  deux  sous  et  de  forme  elliptique.  On 
pense  à  une  ecchymose  traumatique.  Le  lendemain,  la  tache  s'est  agrandie 
et  l'enfant  en  souffre.  Vers  le  troisième  ou  quatrième  jour,  la  tache  for- 
mait un  anneau  complet  autour  de  la  jambe. 

Puis  une  autre  tache  se  montre  à  la  jambe  droite,  les  avant-bras  sont 
atteints  à  leur  tour.  Œdème  autour  de  ces  taches  avec  douleur  à  la 
pression.  La  marche  devient  pénible.  Cependant  l'état  général  est  bon. 
Des  phlyctènes  apparaissent  sur  les  jambes.  Le  septième  jour,  la  main 
droite  devient  gonflée,  noirâtre.  Vers  le  seizième  jour,  fièvre  •39'*).  Pan- 
sement humide  antiseptique. 

Arch.  dk  mkdbc.  des  B.NrA:«T3,  1903.  VI.   —  20 
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La  réparalion  des  plaies  consécutives  à  la  chule  des  escarres  demanda 
plus  de  deux  mois. 

Tel  est  le  cas  très  intéressant  de  maladie  de  Raynaud  observé  par 
M.  Gaspardi. 

Case  of  rheamatic  fever  complicated  by  chorea,  iritis,  and  endocar- 
ditis,  recoveiy  (Cas  de  fièvre  rhumatismale  compliquée  de  chorée,  iritis 
et  endocardite,  guérison),  par  Fr.  C.  Forster  (Brit.  med.  Jowin,,!  mars  1903). 

Fille  de  douze  ans  et  demi,  se  plaint  dans  Tété  de  1901  de  mal  de  gorge 
avec  légères  douleurs  dans  le  genou  droit  et  le  tibia  de  ce  côté.  Pas  de 
gonflement  ni  symptôme  inflammatoire.  Amygdales  enflammées,  gorge 
congestionnée,  langue  saburrale,  pouls  90,  température  37<>,S.  Le  médecin 
prescrit  le  repos  au  lit,  la  diète  lactée,  un  purgatif  salin,  le  salicylate  de 
soude  (50  centigrammes  toutes  les  quatre  heures). 

Le  lendemain,  le  genou  droit  est  plus  gonflé  et  enflammé  ainsi  que  le 
coude  droit  et  la  cheville  gauche  ;  le  pouls  est  à  120,  la  température  à  38<',5. 
La  fièvre  rhumatismale^  persiste  en  s*accentuant  pendant  huit  jours  ; 
les  deux  épaules  se  prennent. 

Après  quinze  jours,  la  fièvre  est  tombée  et  les  arthrites  ont  disparu, 
pouls  80,  cœur  en  bon  état.  Trois  jours  plus  tard,  la  langue  est  tremblante; 
les  membres  sont  animés  de  mouvements  choréiques.  La  chorée  se  pro- 
longe et  se  généralise  pendant  quatre  semaines.  Au  moment  où  elle 
décroit,  Tenfant  se  plaint  d'une  douleur  comme  un  coup  d'aiguille  dans 
Tœil  droit  et  de  Timpossibilité  de  voir  clair.  C'était  le  point  de  départ 
d*une  attaque  d*iritis  aiguë  rhumatismale  et  qui  rappelait  cette  variété 
par  l'intensité  de  la  congestion,  de  la  douleur  et  de  la  photophobie.  Pen- 
dant quelque  temps,  la  malade  fut  très  mal  et  une  lésion  cardiaque  se 
déclara  (souffle  systolique  à  la  pointe),  avec  signes  de  dilatation  car- 
diaque :  abaissement  de  la  pointe,  cyanose,  œdème.  Cependant  Tenfanl 
survécut  et  put  aller  passer  l'hiver  dans  le  sud  de  l'Angleterre.  Elle  en 
revint  dans  un  état  très  satisfaisant. 

La  cryoscopie  du  lait  et  ses  applications,  par  le  D"  Ë.  Parmentier  (Soc, 
niéd,  des  Adp.,  27  fév.  1903). 

Le  lait  naturel  a  un  point  de  congélation  qui  est  constant;  si  ce  lait  est 
mouillé  ou  altéré,  le  point  de  congélation  varie  beaucoup.  La  moyenne  du 
lait  naturel  est  0,55;  les  recherches  de  Winter  que  confirment  celles  de 
M.  Parmentier  le  prouvent. 

De  ses  nombreuses  expériences,  il  résulte  que  le  lait  intégral  frais^  quelle 
que  soit  son  origine,  a  un  point  de  congélation  de  0,55  ou  voisin  de  0,55. 
Le  lait  de  femme,  le  lait  de  vache,  le  lait  de  chèvre,  etc.,  ont  tous  ce 
même  point  cryoscopique.  Ni  la  pasteurisation,  ni  la  stérilisation  en  vase 
clos,  ne  modifient  le  point  cryoscopique.  L'ébullition  en  vase  ouvert  le 
fait  monter  à  0,58,  à  0,60. 

Le  lait  fermenté  accuse  les  mêmes  chiffres,  mais  il  se  coagule  à  lëbuU 
lition  ;  de  même  le  lait  pathologique  (mammite).  L'écrémage  du  lait  ne 
modifle  pas  le  point  cryoscopique.  II  n'en  est  pas  de  même  du  mouillage 
que  la  cryoscopie  révèle  avec  une  grande  précision. 

Un  point  cryoscopique  de  0,53  indique  le  mouillage  à  3,63  p.  iOO; 
0,52  indique  5,45  p.  100;  0,50  indique  près  de  10  p.  100. 

Le  lait  additionné  de  matières  salines  ou  sucrées  fait  passer  le  point 
cryoscopique  à  0,57  ou  0,58.  Grâce  à  la  cryoscopie,  on  pourra  découvrir 
rapidement  les  principales  fraudes  du  lait;  il  faut  y  ajouter  le  dosage  du 
beurre. 
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La  cryoscopie  du  lait^  procédé  simple,  facile,  rapide,  peut,  dans  la  pra- 
tique médicale  à  Thôpital  comme  en  ville,  donner  des  renseignements 
utiles. 

Deux  enfants  de  quatre  et  deux  ans  sont  pris  subitement  de  vomisse- 
ments, de  coliques  avec  selles  glaireuses.  Le  lait  est  examiné,  et  on  trouve 
0,64  comme  point  de  congélation.  11  ne  se  coagule  pas  à  Tébullition  et  il 
aungoût  détestable,  il  est  additionné  d*une  substance  alcaline  (potasse,  etc.). 
Donc  gastro-entérite  aiguë  par  lait  frelaté. 

Un  enfant  de  cinq  ans  piisente  une  diarrhée  dysentériforme  avec  39<». 
Le  lait  a  un  point  cryoscopique  de  0,48,  soit  un  mouillage  de  12,72  p.  lOo. 

Dans  les  hôpitaux,  M.  Parmentier  a  trouvé  du  lait  mouillé  à  25,  à 
34  p.  100. 

Two  cases  of  tnbercalosis  of  the  heart  and  pericardinm  (Deux  cas  de 
tuberculose  du  cœur  et  du  péricarde),  par  W.  Maulk  Smith  (Ed.  med. 
Journ.y  4902). 

De  ces  deux  cas  rares,  un  concerne  un  enfant  de  trois  ans  reçu  à  la 
General  Infirmary  de  Leeds  le  i'''  juillet  1899.  Dyspnée,  cyanose  d  effort, 
matité  à  droite,  cœur  affaibli  (144  pulsations),  fièvre  à  exacerbations  ves- 
pérales. Ponction  de  la  plèvre  droite,  issue  de  liquide  purulent.  Trois 
ponctions  successives  sont  faites  les  8  juillet,  21  août,  20  septembre,  avec 
issue  de  pus. 

Le  48  octobre  gonflement  au-dessus  de  Tépaule  gauche. 

Le  7  décembre,  pleurésie  gauche;  on  retire  200  grammes  de  pus. 

Le  16  décembre,  on  ponctionne  la  tumeur  de  Tépaule  et  on  retire  du  pus 
tuberculeux  (420  grammes).  Mort  le  4"  février  1900. 

Autopsie,  —  Pus  à  gauche  dans  la  plèvre,  adhérences  à  droite  ;  broncho- 
pneumonie tuberculeuse,  granulie  du  foie,  des  reins,  des  méninges.  Sym- 
physe cardiaque.  Le  feuillet  viscéral  du  péricarde  est  très  épaissi,  surtout 
au  niveau  des  oreillettes  et  de  Torigine  des  gros  vaisseaux.  Nombreux 
tubercules  jaunes  dans  Técorcepéricardique.  Ganglions  caséeux  au  niveau 
du  hile.  L'oreille  droite  est  très  épaissie  et  sa  paroi  antérieure  est  formée 
par  une  masse  caséeuse  qui  va  jusqu^à  Tendocarde.  La  paroi  du  ventri- 
cule droit  est  malade  aussi,  mais  à  un  degré  moindre.  Une  ulcération  se 
voit  sur  Toreillette  droite,  entre  les  embouchures  des  veines  caves. 

Sur  un  cas  d*héméralopie  palustre,  par  le  D**  Et.  Ginestous  (Bull, 
méd,,  26  nov.  4902). 

Garçon  de  dix  ans,  se  plaint  de  perte  de  la  vue  au  crépuscule 
(40  juin  4902).  Né  à  terme,  chétif  et  malingre,  il  a  toujours  été  malade 
depuis  Tàgede  six  ans.  En  4897,  il  a  habité  les  marais  de  Bacalan.  Bientôt 
lièvres  intermittentes,  traitées  avec  succès  par  la  quinine.  Depuis  jan- 
vier 4904 ,  pas  d*accès.  Le  début  des  troubles  oculaires  remonte  aux  pre- 
miers jours  de  juin  4902.  La  vue  diminuait  dès  que  la  nuit  arrivait. 

Au  jour,  recuite  visuelle  est  normale  ;  mais,  dans  la  chambre  noire, 
Tacuité  tombe  à  un  dixième,  et  Tenfant  ne  peut  plus  se  conduire.  Rien 
dans  le  fond  de  TaBil»  pupille  normale,  pas  de  rétinite,  champ  visuel 
rétréci  concentriquement.  Foie  gros  et  douloureux  à  la  pression.  Indica- 
nurie.  On  prescrit  50  centigrammes  de  sulfate  de  quinine  par  jour.  Le 
23  juin,  Théméralopie  a  diminué,  mais  Tétat  général  est  précaire.  Le 
29  juin,  accès  palustres  avec  méningisme.  Huit  jours  après  Théméralopie 
a  disparu. 
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Two  cases  of  typhoid  lever  complicated  by  noma  (Deux  cas  de  fièvre 
typhoïde  compliquée  de  noma),  par  le  D.  J.  Sailer  (Dublin  Joum,  of 
med.  Se,  1902). 

i°  Garçon  de  quatorze  ans,  douzième  de  la  famille,  est  reçu  à  Thôpital 
pour  fièvre  typhoïde.  Diphtérie  il  y  a  un  an.  Séro-diagnostic  et  diazo- 
réaction  positifs,  taches  rosées.  Les  crachats  con  tenaient  des  streptocoques, 
des  staphylocoques  et  un  bacille  filiforme.  Le  seizième  jour  de  la  maladie, 
on  remarque  que  la  mâchoire  droite  était  gonflée  et  que  la  molaire  droite 
supérieure  était  devenue  branlante  ;  il  y  avait  aussi  une  ulcération  de  la 
muqueuse  gingivale  et  de  la  joue.  Le  lendemain,  trois  molaires  sont 
déchaussées  et  enlevées.  On  reconnaît  une  stomatite  gangreneuse.  Le 
dix-huitième  jour,  tache  rouge  sur  la  joue,  juste  au-dessous  du  coin 
droit  des  lèvres.  Ulcération  en  dedans.  Le  vingt  et  unième  jour,  on  trouve 
des  bacilles  de  la  diphtérie.  On  injecte  4000  unités  de  sérum.  Améliora- 
tion après  une  deuxième  injection  de  la  même  quantité.  Mort  le  vingt- 
septième  jour  (quinze  jours  après  le  début  de  la  stomatite).  Une  nouvelle 
culture  donne  le  bacille  de  la  diphtérie. 

2<»  Fille  de  huit  ans,  sœur  du  précédent,  reçue  le  8  juillet  avec  les 
symptômes  très  nets  d'une  fièvre  typhoïde  ;  séro-diagnostic  positif,  taches 
rosées.  Le  seizième  jour,  elle  se  plaint  de  la  bouche.  Le  vingt-septième 
jour,  elle  va  mieux.  Cependant  nécrose  du  maxillaire  supérieur,  chute 
d'une  canine.  Le  vingt-neuvième  jour,  on  trouve  des  bacilles  de  la 
diphtérie.  Injection  de  sérum.  Guérison. 

A  Family  séries  of  fatal  and  dangeroas  cases  of  icteras  neonatoram, 
fonrteen  cases  in  one  family,  with  foor  soiriTors  (Série  familiale  de  cas 
mortels  et  dangereux  d'ictère  des  nouveau-nés,  14  cas  dans  une  famille 
avec  4  survivants),  par  le  D""  J.  A.  Arkwright  [Ed.  med,  Joum,,  1902). 

Femmede  quarante-quatre  ans,  petite,  faibleetdélicate,aeu  la  jaunisse  à 
quatre  ans;  quinze  enfants,  le  dernier  le7décembre  i900;  quatorze  ont  eu  la 
jaunisse.  Le  premier  enfant  estmorlàseptmois;le  second,  une  fille,  aune 
main  absente,  ictère  pas  très  grave,  anémie  ;  le  troisième  est  mort  icté- 
rique  ;  le  quatrième  vit  après  avoir  eu  Tictère,  il  est  sourd  (double  perfo- 
ration tympanique)  ;  les  cinquième,  sixième,  septième,  huitième,  neu- 
vième et  dixième  sont  morts  avec  ictère  et  convulsions  dans  les  premiers 
mois;  Tun  d'entre  eux  a  eu  Tomphalorragie.  Le  onzième,  une  fille,  est  né 
le  19  juillet  1894,  ictère  le  soir  de  sa  naissance,  mort  le  quatrième  jour 
avec  convulsions.  Le  douzième  enfant,  né  en  avril  1895,  a  eu  un  ictère 
qui  a  duré  quinze  jours.  Mort  dans  la  seconde  année.  Le  treizième,  un 
garçon,  est  né  le  30  août  1896;  le  1"  septembre,  jaunisse;  en  octobre, 
Tictère  persiste  ;  mort  à  Tàge  de  sept  mois.  Le  quatorzième,  un  garçon, 
né  le  15  septembre  1897,  ictère  le  lendemain,  convulsions  dans  la  nuit  du 
20  septembre.  En  septembre  1898,  paralysie  infantile.  Le  quinzième,  un 
garçon,  né  le  7  décembre  1900,  a  la  jaunisse  le  lendemain;  le  21,  convul- 
sions ;  a  survécu.  L'auteur  pense  à  une  oblitération  congénitale  des  con- 
duits biliaires,  ou  à  une  angiochoiite.  L'ictère  en  effet  ne  s'est  pas  mon- 
tré tout  de  suite,  mais  seulement  dans  les  premiers  jours.  Chez  les  enfants 
survivants,  il  a  duré  de  quelques  semaines  à  plusieurs  mois.  Tous  les  enfants 
sauf  un  (14  sur  15)  ont  eu  l'ictère,  mais  léger  pour  quelques-uns.  La 
mère  avait  elle-même  eu  la  jaunisse  dans  son  enfance.  Tous  les  enfants 
étaient  de  faible  complexion,  un  était  malformé.  Les  selles  n'étaient  pas 
décolorées,  mais  jaunes  ou  vertes.  Les  convulsions  ont  été  presque  cons- 
tantes. Une  seule  fois,  on  a  noté  l'hémorragie  de  l'ombilic.  Le  mercure  a 
été  prescrit,  il  semble  avec  succès,  dans  plusieurs  de  ces  cas.  Filles  et 
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garçons  furent  également  affectés.  D*après  les  symptômes  il  n*y  avait  pas 
obstruction  complète  des  voies  biliaires,  et  on  peut  admettre  une  hépa- 
tite ou  angiocholite  descendante. 

Accidentes  de  la  denticion  (Accidents  de  la  dentition),  par  le  D'  Juan 
B.  Valdês  {Eev.  méd,  cubana,  15  nov.  1902). 

L'auteur,  s*appuyant  sur  les  résultats  de  son  expérience  personnelle  et 
aussi  sur  les  recherches  faites  en  France  par  Magilot,  Gomby,  etc., 
arrive  aux  conclusions  suivantes  : 

Les  véritables  causes  des  accidents  dits  de  dentition  sont  :  la  suralimen- 
tation, les  changements  inopportuns  d'alimentation  des  nourrissons, 
Tusage  d'aliments  impropres  au  jeune  âge,  le  sevrage  prématuré,  etc. 
Quand  les  mères  accusaient  la  dentition  des  troubles  digestifs  que  pré- 
sentaient leurs  enfants,  le  D'  Valdés  a  toujours  pu  relever,  par  une 
enquête  soigneuse,  les  fautes  hygiéniques  responsables  de  ces  désordres. 
Et  il  a  abouti  aux  conclusions  de  Magitot  :  rayer  les  accidents  de  denti- 
tion du  cadre  nosologique  infantile. 

En  France,  le  D**  Cruet  a  montré  que  tous  les  accidents  de  la  dentition, 
tant  dans  la  première  que  dans  la  seconde  enfance  et  à  Tàge  adulte,  rele- 
vaient de  rinfection  et  s'expliquaient  par  elle.  Son  interprétation  est  des 
plus  séduisantes. 

Des  accidents  dits  de  dentition,  par  le  D**  G.  Rouhet  {Joum.  de  méd,  de 
Bordeaux,  21  déc.  1902). 

Fille  de  onze  mois,  chétive,  nerveuse,  prise  de  toux,  de  fièvre,  de  vomis- 
sements en  août  1902.  11  existe  deux  incisives  médianes  inférieures  et 
l'incisive  médiane  supérieure  gauche.  Gencives  peu  rouges,  mais  doulou- 
reuses. Pouls  entre  150  et  180,  température  entre  39  et  40°,  respira- 
tions 60. 

L'auteur  parle  d'accidents  de  dentition  et  prescrit  un  bain  de  tilleul, 
des  frictions  gingivales  avec  sirop  de  belladone  et  cocaïne,  bottes  d'ouate 
sinapisées,  etc. 

L'enfant  refusant  le  sein,  on  lui  faisait  avaler  à  la  cuiller  le  lait  retiré 
de  la  mamelle. 

Le  lendemain,  accidents  plus  intenses  (fièvre,  vomissements,  diarrhée, 
toux  avec  crachats  glaireux). 

Le  sixième  jour,  amélioration;  le  soir,  aggravation  (40*^,5,  pouls  180, 
respiration  80).  Plaques  rouges  sur  les  joues,  syncopes,  convulsions.  Les 
bains  sont  continués,  on  donne  la  quinine,  le  salol,  les  lavements  froids. 
Le  troisième  jour,  même  état,  bain  de  quinze  minutes.  A  partir  de  ce 
moment,  amélioration  graduelle.  Au  commencement  de  septembre, 
l'enfant  peut  être  considérée  comme  guérie;  on  constate  l'apparition  de 
deux  incisives  supérieures. 

L'auteur  conclut  que  cette  maladie  grave,  infectieuse  (hyperthermie, 
catarrhe  bronchique,  etc.)  était  en  rapport  avec  l'éruption  dentaire.  Pour 
lui  l'observation  prouve  la  réalité  des  accidents  de  dentition  et  l'efficacité 
très  réelle  des  bains  lièdes  dans  les  cas  de  ce  genre.  11  faut  une  foi 
robuste  pour  admettre  cela. 

Tabès  espasmodico  infantil  familiar  (Tabès  spasmodique  infantile 
familial),  par  le  D'  G.  âraoz  Alfaro  (Rev.  de  la  Soc.  méd.  Argentinay 
ocL  1902). 

Deux  enfants  de  la  même  famille  ont  commencé,  vers  Tàge  de  trois  ans, 
à  marcher  difficilement,  faisant  des  faux  pas  et  tombant  fréquemment. 
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Peu  à  peu  les  jambes  deviennent  rigides,  el  les  enfants  marchent  sur  la 
pointe  des  pieds.  Ënfîn  la  marche  devient  impossible. 

Un  de  ces  enfants,  entré  à  Thôpital  à  cinq  ans,  et  actuellement  âgé  de 
sept  ans,  né  dans  la  province  de  Santa-Fé,  présente  une  bonne  confor- 
mation. 

Au  lit,  on  remarque  que  les  pieds  sont  élai*gis  à  leur  pointe,  les  doigts 
s'écartant  en  éventail.  Debout,  Tenfant  ne  peut  se  tenir  sans  aide  ;  les 
membres  inférieurs  sont  dans  Tadduction,  les  pieds  en  varus  équin,  les 
rotules  en  contact.  Marche  très  difficile  et  sur  la  pointe  des  pieds.  Pas 
d*atrophie  musculaire,  exagération  des  réflexes  patellaires^  sensibilité 
générale  normale,  organes  des  sens  intacts. 

On  a  fait  la  section  des  tendons  d'Achille,  qui  a  permis  de  corriger 
Téquinisme,  les  massages  ensuite  ont  amélioré  Tenfant  qui  marche  seul  à 
rheure  actuelle. 

L'histoire  du  frère,  de  deux  ans  plus  âgé,  est  la  même.  Amélioration 
très  marquée,  grâce  aux  massages  continués  pendant  plus  d'un  an. 

Ces  deux  enfants  ont  donc  présenté  le  syndrome  de  Little,  quoique 
laffection,  loin  d'être  congénitale,  n'ait  débuté  que  vers  l'âge  de  trois 
ans.  Une  sœur  de  ces  enfants  a  présenté  de  Thystérie  avec  aliénation  men- 
talei.  Tare  nerveuse  profonde  dans  cette  famille. 

Dermatitis  gangrœnosa  (Dermatite  gangreneuse),  par  leD''J.  Magee 
Fi.\NY  {Trans,  of  ihe  Royal  Acad.  of  Med,  in  Ireland,  1902). 

Un  garçon  de  trente- trois  mois  est  i^çu  le  4  mai  à  Thôpital  pour  de 
l'impétigo  :  exulcérations  de  la  face,  de  la  cuisse,  des  genoux,  avec  pus  ; 
pas  de  bulles  ;  conjonctivite  membraneuse  avec  ulcérations  de  la  cornée. 

Bientôt  les  ulcérations  deviennent  plus  larges  et  plus  profondes  en  se 
multipliant.  Les  paupières  sont  très  gonflées.  Amaigrissement  profond, 
faiblesse  progressive,  cachexie.  On  nettoie  les  plaies  avec  de  la  créoline  et 
de  l'acide  borique,  on  applique  de  Tiodoforme  et  une  pommade  à 
l'ichtyol.  Mort  le  9  mai. 

A  lautopsie,  tuberculose  généralisée,  thymus caséeux,  nodule  caséeux 
du  sommet  du  poumon  droit;  semblables  nodules  à  gauche,  ganglions 
bronchiques  caséeux.  Amygdales  ulcérées,  et  ganglions  cervicaux 
engorgés. 

Ce  cas  semble  bien  avoir  été  au  début  de  l'impétigo;  mais  en 
trois  semaines  les  pustules  se  convertirent  en  ulcères  larges  et  profonds, 
en  même  temps  que  la  panophtalmie  se  déclarait. 

En  somme  il  s'agit  de  l'affection  bien  connue  sous  le  nom  de  gangrèms 
multiples  de  la  peau  pouvant  succéder  à  la  varicelle,  à  l'impétigo  et  à 
d'autres  lésions  cutanées. 

Case  of  pneumonia  with  pyemia  as  complication  (Pneumonie  com- 
pliquée de  pyémie),  par  le  D^  James  A.  Kmght  (Charlotte  Médical  Journal, 
1902). 

Un  garçon  de  dix  ans  présente  des  symptômes  de  pneumonie. 
Pouls  140,  respiration  36,  température  40<».  Hépatisation  du  lobe  infé- 
rieur gauche.  Anémie,  cachexie.  On  prescrit  le  carbonate  de  créosote,  la 
strychnine,  etc.  L'enfant  va  assez  bien  jusqu'au  sixième  jour  ;  il  présente 
alors  un  violent  frisson  avec  42^  et  sueurs  abondantes.  Comme  il  n'y  avait 
ni  touX;  ni  expectoration,  l'auteur  craint  la  pyémie  et  administre  ïecthol 
(35^50  toutçs  les  trois  heures).  En  moins  de  quarante-huit  heures, 
amélioration;  l'ecthol  est  continué  quelques  jours.  Le  douzième  jour,  la 
guérison  est  assurée. 
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D'après  M.  Knighlv  Tecthol  serait  un  puissant  remède  antipurulent. 
L'ecthol  est  un  médicament  spécial  qui  contiendrait  les  principes  actifs 
du  Thuya  et  de  TEchinacea  angustifolia.  Nous  ne  connaissons  pas  sa  com- 
position exacte. 

Case  cl  rattlesnake  bile  (Cas  de  morsure  par  serpent  à  sonnettes),  par 
le  D^  W.  A.  Walker  [Médical  Record,  i902). 

Le  7  mars,  un  petit  garçon  de  dix-neuf  mois  fut  mordu  à  six  heures  du 
soir  par  un  serpent  à  sonnettes  ayant  90  centimètres  de  long.  Les  dents 
du  reptile  pénétrèrent  juste  au-dessus  de  la  malléole  interne  gauche.  Les 
parents,  attirés  par  les  cris  de  Tenfant,  essayèrent  aussitôt  d'arrêter 
la  circulation  du  membre  par  une  ligature  au-dessus  de  la  morsure,  puis 
par  une  autre  au-dessus  du  genou. 

Quand  le  médecin  vit  Tenfant,  une  heure  après  Taccident,  il  n'y 
avait  pas  de  symptômes  d'absorption  du  venin  et  l'enfant  était  bien, 
sauf  le  désordre  circulatoire  déterminé  par  les  ligatures. 

Six  incisions  longitudinales  profondes  sont  faites  au  niveau  de  la  mor- 
sure et  2  transversales. 

La  mère  est  priée  alors  de  sucer  la  plaie,  ce  qu'elle  fît,  retirant  une 
grande  quantité  de  sang  ayant  une  couleur  verdâtre.  On  fait  des  injec- 
tions de  permanganate  de  potasse  autour  de  la  plaie  (50  centigrammes 
pour  30  grammes).  On  desserre  les  liens  quelques  minutes  pour  les 
remettre  ensuite,  cela  à  plusieurs  reprises.  L'enfant  ayant  présenté  de  la 
pâleur  et  des  nausées,  on  lui  fait  des  injections  de  whiskcy.  La  ligature 
ne  fut  défmitivement  enlevée  qu'au  bout  de  vingt  heures.  La  plaie  guérit 
en  quinze  jours. 

Ce  succès  peut  être  attribué  à  la  fois  à  la  ligature  du  membre,  à  la 
succion  et  au  permanganate  de  potasse. 

Cirrhosis  of  the  liver  in  a  child  (Cirrhose  du  foie  chez  un  enfant),  par 
MM.  Mac-Intosh  et  Cleland  lAustraktëian  Médical  Gazette,  1902). 

Fille  de  douze  ans,  reçue  à  Prince  Alfred  Hospital  (Sydney),  le 
23  novembre  1901  pour  un  gonflement  du  ventre,  qui  date  de  neuf  mois 
et  a  pris  récemment  de  grandes  proportions.  Vomissements  rares,  cons- 
tipation, peu  d'appétit.  Faiblesse  graduelle.  Pas  de  scarlatine,  pas 
d'alcoolisme,  pas  de  phtisie.  Un  frère  aurait  un  gros  foie. 

État  actuel,  —  Anémie,  pas  d'ictère,  face  pleine  et  bouffîe.  Langue 
chargée,  anorexie,  constipation,  abdomen  distendu,  circulation  collaté- 
rale, sensation  de  flot,  matité  dans  les  parties  déclives  variant  avec  les 
changements  de  position.  Râles  crépitants  aux  bases.  Matité  hépatique 
à  partir  de  la  quatrième  côte  dans  la  ligne  mamelonnaire,  de  la  sixième 
dans  la  ligne  axillaire.  Pointe  du  cœur  dans  le  quatrième  espace,  pas  de 
souffle.  Urine  acide,  contenant  de  l'albumine  et  des  cylindres;  un  peu 
d'œdème  des  pieds  et  des  jambes. 

Le  27  novembre  1901  on  fait  une  ponction  qui  donne  6  litres  de 
liquide  clair;  on  peut  alors  sentir  la  rate  qui  dépasse  le  rebord  costal  de 
près  de  4  centimètres.  Le  bord  inférieur  du  foie  est  au  niveau  des  côtes, 
il  parait  régulier  et  non  induré. 

Le  10  décembre,  nouvelle  ponction  qui  donne  8  litres  de  liquide.  Le 
15  décembre  nouvelle  ponction  de  6  litres. 

Le  2  janvier  1902,  laparotomie  ;  il  s'écoule  près  de  3  litres  de  liquide; 
le  péritoine  est  sain,  on  draine.  Agitation,  délire,  coma,  mort  le  6  janvier. 

Autopsie  le  7  janvier.  Poumons  congestionnés  aux  bases,  avec  quelques 
extravasations  sanguines  çà  et  là.  Eicchymoses  sous-péricardiques,  cœur 
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sain.  Le  foie  pesait  900  grammes;  il  était  contracté  avec  quelques  bosse- 
lures, pâle,  de  consistance  dure.  A  la  coupe,  on  voyait  des  bandes  de 
tissu  fibreux  divisant  Torgane  et  enserrant  les  nodules  jaunes  isolés  ou 
groupés.  Au  microscope  cirrhose  multilobuiaire.  Les  rameaux  de  la 
veine  porte  étaient  enserrés  de  tissu  conjonctif.  Vésicule  biliaire  contractée 
et  épaissie.  Rate  grosse,  ferme,  pesant  300  grammes.  Pancréas  dur  et 
scléreux.  Reins  congestionnés.  Péritoine  absolument  sain,  sans  trace 
d*inflammation  malgré  la  répétition  des  ponctions. 

Un  cas  de  tétanos  céphaliqae  avec  paralysie  faciale  et  oculaire,  par 
G.  Haltenhoff  (Rev.  méd,  de  la  Suisse  rom.,  20  sept.  1902). 

Garçon  de  trois  ans  blessé  au-dessus  de  Torbite  droRe  par  un  bâton 
souillé  de  terre  de  jardin,  hémorragie  abondante.  Le  lendemain,  excision 
d*une  partie  de  la  glande  lacrymale  qui  fait  hernie.  Suppuration.  On 
injecte  à  la  fesse  10  centimètres  cubes  de  sérum  antitétanique  deux  jours 
et  demi  après  Taccident.  Deux  jours  plus  tard,  obliquité  de  la  bouche,  qui 
est  attirée  vers  la  gauche,  signes  de  paralysie  accentués  quand  Tenfant 
pleure  ou  parle.  Le  septième  jour  après  Taccident,  strabisme  convergent 
de  l'œil  gauche  avec  impossibilité  de  le  tourner  en  dehors.  Donc  para- 
lysie du  droit  externe.  Paralysie  du  facial  droit  très  nette  pour  la  partie 
inférieure.  Le  seizième  jour,  on  extrait,  par  la  plaie  agrandie,  un  frag- 
ment de  bois  de  sapin  ayant  19  millimètres  de  long  et  8  de  large.  Dès 
lors,  le  pus  diminue  rapidement,  la  plaie  se  ferme,  le  globe  oculaire 
reprend  peu  à  peu  sa  place  et  sa  mobilité. 

Il  s'agit  dune  forme  fruste  et  bénigne  de  tétanos  céphalique  avec 
paralysie  des  nerfs  crâniens.  C'est  Rose  {Hand,  d.  Chir,j  de  Pitha  et 
Billrolh,  1870)  qui  a  décrit  ce  tétanos  céphalique  compliqué  de  paralysie 
faciale  du  côté  de  la  blessure  et  succédant  à  des  traumatismes  de  la  tète, 
surtout  de  la  face. 

Sobre  quistes  hidàticos  del  cerebro  (Sur  les  kystes  hydatiques  du 
cerveau),  par  le  D'  L.  Morquio  {Rev,  méd.  del  Uruguay,  juill.  1902). 

La  maladie  hydatique  est  d'une  fréquence  extrême  dans  TArgentine  et 
l'Uruguay  ;  le  D'  Morquio  en  rapporte  trois  nouveaux  cas  : 

1<>  Garçon  de  six  ans,  habitant  la  campagne;  malade  depuis  l'âge  de 
trois  ans.  H  y  a  un  an,  phénomènes  convulsifs,  raideurs  et  mouvements 
des  bras  et  jambes,  chute  et  perte  de  connaissance  momentanée. 

État  actuel.  ^  Hémiplégie  gauche  avec  contracture,  tumeur  crânienne 
saillante  comme  un  œuf  de  poule,  fluctuante,  à  la  région  antéro-latérale 
droite  du  crâne.  Névrite  optique  double.  Ponction  exploratrice,  issue  de 
liquide  hydatique.  Œdème  urticarien  et  fièvre  après  la  ponction.  Opéra- 
tion par  le  D""  Mondino  (grand  kyste  hydatique)  ;  mort  le  sixième  jour. 

A  l'autopsie,  crâne  agrandi,  tables  osseuses  usées  au  niveau  de  la 
tumeur.  Entre  le  crâne  et  le  cerveau,  cavité  de  la  dimension  du  poing, 
compression  énorme  de  l'hémisphère  droit  (surtout  au  niveau  du  lobe 
frontal  et  du  lobe  pariétal). 

2<>  Garçon  de  huit  ans,  de  la  campagne  ;  arrive  comateux  à  l'hôpital  ; 
tète  énorme  (60  centimètres  de  tour).  Sutures  fronto-pariétales  écartées. 
Douleurs  de  tête  depuis  quatorze  mois,  vomissements  et  convulsions 
pendant  huit  jours,  puis  hémiplégie  droite  à  marche  ascendante  fjambe, 
puis  bras).  11  y  a  sept  mois,  lièvre,  céphalée,  vomissements  pendant  trois 
jours,  paralysie  étendue  à  l'autre  côté.  Inconscience,  somnolence,  mutisme  ; 
atrophie  papillaire  double  par  névrite;  contracture.  Mort. 

A  l'autopsie,  crâne  aminci,  kyste  du  volume  d'un  œuf  d'autruche,  tri- 
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lobé  (deux  dans  le  lobe  frontal,  un  dans  le  lobe  pariétal),  hydrocéphalie 
ventriculaire,  œdème  cérébral. 

3<*  Garçon  de  douze  ans,  de  la  campagne  ;  il  y  a  un  an,  chute  de  che- 
val, puis  céphalées,  convulsions,  hémiplégie  gauche;  troubles  de  Tintelli- 
gence. 

Etat  actuel,  —  Tête  grosse  (54  centimètres),  suture  fronto-pariétale  droite 
écartée,  perte  de  substance  sur  Tos  frontal.  Contracture  généralisée, 
hémiplégie  spasmodique  gauche.  Dépression  et  torpeur  intellectuelle, 
inconscience,  gâtisme.  Œdème  papillaire  double. 

Opération  de  craniotomie  par  le  D'  Mondino  :  kyste  du  volume  d'une 
tête  de  fœtus.  Mort. 

Le  kyste  occupait  la  moitié  antérieure  du  lobe  pariétal  droit  et  envahis- 
sait le  lobe  frontal. 

Die  Diphtérie  in  den  Wiener  Kinderspitâlem  von  1886  bis  1900 
(La  diphtérie  dans  les  hôpitaux  d'enfants  à  Vienne  de  1886  à  1900),  par 
le  D'  F.  SiEGERT  {Jahrb.  f,  Kinderheilk.,  1902). 

Si  Ton  considère  l'ensemble  des  cas  de  diphtérie  des  cinq  hôpitaux 
d'enfants  de  Vienne,  on  voit  qu'il  y  a  une  chute  surprenante  de  la  mor- 
alité absolue  et  relative  à  partir  de  Tannée  1895  même  avec  un  nombre 
plus  considérable  de  diphtériques  traités.  A  l'hôpital  Sainte-Anne  la 
mortalité  tombe  de  425  en  1894,  à  39 en  1900,  la  morbidité  seulement  de 
919  à  406. 

Pour  ce  qui  est  de  la  mortalité  des  opérés,  mêmes  différences  remar- 
quables. Cette  mortalité  tombe  de  273  à  27,  la  mortalité  relative  de 
69,1  p.  100  à  22,3  p.  100.  Il  y  a  eu  tous  les  ans  une  amélioration  dans  la 
statistique  depuis  1894,  amélioration  qui  a  été  en  s'accusant.  Depuis 
l'introduction  du  sérum  on  n'a  pas  vu  de  grandes  oscillations  dans  les 
résultats  du  traitement  hospitalier  qu'on  voyait  avant.  Les  résultats 
se  sont  progressivement  améliorés  de  même  qu'ils  devenaient  de  plus 
en  plus  mauvais  avant  l'introduction  de  la  sérothérapie. 

Trachéotomie  and  Intubation  als  Stenosen  operationen  bei  Diphtérie 

(Trachéotomie  et  tubage  comme  opérations  dirigées  contre  les  sténoses 
de  la  diphtérie),  par  le  D'  Rahn  (Jahrb,  f,  Kinderheilk,,  1902). 

L'auteur  établit  les  indications  suivantes  pour  la  trachéotomie  secon- 
daire : 

1°  Si  le  tube  est  déjà  resté  plusieurs  jours  et  qu'après  le  quatrième 
détubage  survient  tout  à  coup  de  la  dyspnée  persistante. 

2°  Si  le  tube  se  bouche  par  des  fausses  membranes  et  s'il  y  a  à 
supposer  que  d  autres  fragments  pseudo-membraneux  flottent  dans  les 
bronches. 

3"  Quand  il  y  a  des  lésions  du  tissu  cellulaire  prélaryngé  (abcès  pré 
ou  péri  laryngés),  avec  sténose  même  sans  troubles  subjectifs. 

4°  Quand  Tenfant  s'oppose  à  l'introduction  du  tube,  quand  il  accuse  des 
douleurs,  qu'il  est  surexcité  ou  que  malgré  une  étroite  surveillance  il 
retire  son  tube. 

5**  Quand  il  y  a  hypertrophie  du  thymus  ou  des  ganglions  bronchiques. 

6°  Quand  un  essai  de  réintubation  n'amène  pas  d'amélioration. 

7°  Quand  il  est  impossible  d'alimenter  assez  l'enfant,  celui-ci  s  opposant 
à  l'introduction  de  la  sonde. 

8°  Chez  les  petits  enfants  de  moins  de  deux  ans,  quand  au  bout  de 
cinq  à  six  jours  on  les  a  détubés  deux  fois  et  qu'une  dyspnée  subite 
revient. 
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Pour  le  tubage  les  principales  indications  sont  les  suivantes  : 

1°  Le  tubage  doit  être  fait  le  plus  tôt-possible. 

2^  Avant  de  le  faire,  il  faut  peser  toutes  les  indications  de  la  trachéo- 
tomie. 

3°  Il  faut  quMl  reste  auprès  du  malade  un  assistant  exercé  et  capable 
s'il  le  faut  de  faire  la  trachéotomie;  toutes  les  fois  qu'on  fait  un  tubage, 
on  doit  se  teqir  prêt  pour  une  trachéotomie. 
.  4<^  11  faut  toujours  faire  le  tubage  avec  un  tube  de  petit  calibre. 

5°  11  est  bon,  avant  la  délubation,  de  donner  du  bromure.  On  préparera 
tout  pour  un  nouveau  tubage. 

Le  tubage  pourrait  être  pratiqué  en  ville  dans  les  cas  suivants  : 

Quand  le  diagnostic  est  bien  établi  de  sténose  diphtérique,  quand  il  y 
a  une  garde-malade  intelligente,  quand  il  n'y  a  pas  de  broncho-sténose  ; 
si  Torifice  supérieur  du  larynx  n'est  pas  trop  gonflé,  qu'il  n'y  a  pas  de 
nécrose  ou  de  gangrène,  qu'il  n'y  a  aucune  indication  de  trachéotomie 
primitive  ou  secondaire.  Le  tube  peut  être  laissé  si  les  mouvements  du 
cou  restent  libres,  si  l'enfant  ne  fait  pas  des  efforts  pour  enlever  le  tube, 
s'il  n'est  pas  gêné  pour  avaler. 

Kehikopf  and  Trachealstenose  in  Folge  von  Durchbmch  eines  peritra- 
chealen  Abscesses,  Laryngofission,  Heilung  (Sténose  laryngée  et  trachéale 
par  ouverture  d'un  abcès  péri  trachéal,  laryngotomie,  guérison),  par  le 
D'  Egmont  Balimgarten  (Jahrb.  f,  Kinderhcilk,,  1902). 

L'observation  se  rapporte  à  un  petit  garçon  de  neuf  ans,  brusquement 
pris  de  dyspnée  trois  semaines  auparavant.  On  pouvait  rejeter  l'hypo- 
thèse de  lésions  syphilitiques,  tuberculeuses  et  de  corps  étranger.  L'examen 
laryngé  montra,  au-dessus  de  la  corde  vocale  droite,  une  tumeur  du 
volume  d'une  noisette  saillante  dans  la  trachée  et  le  larynx.  Il  était 
évident  qu'il  s'agissait  d'un  abcès.  Deux  jours  avant  cet  examen  laryngé 
on  avait  fait  une  trachéotomie  supérieure.  Un  mois  après  l'entrée  du 
malade  à  l'hôpital,  on  introduisit  sous  la  narcose  chloroformique  une 
canule  de  Trendelenburg  et  on  fendit  la  partie  inférieure  du  cartilage 
thyroïde  et  du  cartilage  cricoïde  jusqu'à  l'origine  de  la  trachée.  On  vit  que 
la  tumeur  fluctuante  était  développée  aux  dépens  du  côté  droit  de  la 
trachée.  11  n'y  avait  pas  de  lésion  de  la  muqueuse.  L'abcès  incisé  donna 
issue  à  du  pus  épais.  On  introduisit  dans  la  cavité  une  mèche  de  gaze 
fodoformée  et  on  ferma  avec  quelques  sutures  superficielles.  Les  accidents 
rétrocédèrent. 

L'opération  montra  qu'il  s'agissait  d'un  ganglion  péri  trachéal  suppuré 
ayant  ulcéré  la  paroi  du  larynx  et  de  la  trachée  et  s'enfonyant  aussi  en 
bas,  en  dehors,  le  long  du  slerno-mastoïdien.  Ces  abcès  péritrachéaux 
sont  plus  rares  que  les  abcès  péribronchiques.  L'auteur  préfère  les 
traiter  par  Tincision  plutôt  que,  comme  l'ont  conseillé  Mattei  et  Con- 
cetti,  par  un  tubage  forcé.  Une  granulation  un  peu  saillante  consécutive 
à  l'opération  fut  traitée  par  quelques  jours  de  tubage.  La  guérison  fut 
complète. 

Die  operative  Beseitigung  der  Intnbationsstenosen  des  Larynx  and 
der  Trachea  bel  Kindern  (Le  traitement  opératoire  des  sténoses  par 
tubage  du  larynx  et  de  la  trachée  chez  l'enfant),  par  Friedrich  Pels- 
Leusdkn  {Jahrb,  f,  Kinderheilk.y  1902). 

Après  le  tubage,  on  observe  des  sténoses  laryngées  et  trachéales  plus 
étendues  et  plus  intenses  qu'après  la  trachéotomie.  Leur  siège  est  le 
plus  souvent  la  partie  inférieure  du  larynx,  la  région  du  cartilage  cri- 
coïde, la  partie  voisine  de  la  trachée. 
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Le  trailement  opératoire  doit  être  le  suivant  : 

1°  Libération  du  point  sténose  et  résection  jusqu'à  ce  qu  on  arrive  en 
haut  et  en  bas  à  une  région  où  le  calibre  est  normal  ainsi  que  Tétat  des 
parois.  Ensuite  on  réunit  les  deux  extrémités  en  arrière  avec  du  catgut, 
latéralement  avec  de  la  soie,  de  façon  qu'il  reste  un  espace  où  on  puisse 
introduire  le  doigt.  On  incise  la  trachée  en  bas  et  on  introduit  une 
canule  ordinaire.  On  tamponne  le  larynx  avec  de  la  gaze  iodoformée. 
Ensuite  on  cathétérise  avec  une  canule  boutonnée. 

2°  Après  guérison  des  points  de  suture,  ce  qui  est  obtenu  en  quatre 
semaines,  on  introduit  une  canule  de  Schimmelbusch  qu'on  change  tous 
les  huit  à  dix  jours  et  qu'on  laisse  pendant  des  mois  jusqu'à  ce  qu'il 
existe  une  lumière  permanente.  Le  danger  d'escarre  n'est  plus  très 
grand  à  ce  stade. 

3<*  On  enlève  la  canule  et  on  traite  avec  des  canules  fenètrées  ordi- 
naires jusqu'à  ce  que  luuverture  reste  libre  ;  rarement  on  est  obligé  de 
recourir  de  nouveau  à  la  canule  de  Schimmelbusch;  au  besoin  on  ferait 
une  incision  longitudinale  du  larynx  et  de  la  trachée  en  cherchant  et 
supprimant  l'obstacle. 

4<»  On  enlève  défînitivement  la  canule,  mais  on  a  soin  de  garder  encore 
quelque  temps  l'enfant  en  surveillance. 

Die  Trachéotomie  and  Intubation  bei  Diphtérie  seit  der  Serumbe- 
handlang  (La  trachéotomie  et  le  tubage  dans  la  diphtérie  depuis  le 
traitement  sérothérapique),  par  le  D'  F.  Siegert  {Arch,  /.  Kinderheilk,, 
1902). 

Les  statistiques  montrent  que  la  trachéotomie  et  le  tubage  donnent  à 
l'hôpital  la  même  mortalité,  et  pour  cela  il  faut  que  le  tubage  soit  aidé 
de  la  trachéotomie  primitive  ou  secondaire.  En  comparant  le  tubage  à  la 
trachéotomie,  on  trouve  avec  celle-ci  pour  la  période  sérothérapique  une 
mortalité  moyenne  de  34,29  p.  iOO;  avec  le  tubage  (aidé  de  la  trachéo- 
tomie secondaire  dans  8,5  p.  100  des  cas)  une  mortalité  de  35,54  p.  iOO. 
Le  tubage  resta  sans  succès  dans  40,70  p.  100  des  cas. 

En  considérant  que  la  trachéotomie  secondaire  est  faite  très  tardi- 
vement et  que  malgré  cela  elle  donne  à  peu  près  la  même  mortalité  que 
la  trachéotomie  primitive  qui  est  bien  plus  précoce,  on  peut  en  conclure 
que  les  trachéotomies  primitives  ont  été  faites  dans  des  conditions  très 
défavorables. 

Si  l'on  compare  des  statistiques  de  diiïérentes  villes  on  voit  que  dans 
quatre  seulement  on  est  arrivé  en  unissant  la  trachéotomie  au  tubage  à 
obtenir  les  mêmes  bons  résultats  que  la  trachéotomie  seule  a  donnés 
21  fois.  Les  hôpitaux  où  on  faisait  autrefois  la  trachéotomie  n'ont  pas  vu 
diminuer  leur  mortalité  depuis  qu'on  y  fait  du  tubage. 

C'est  remploi  des  deux  procédés  qui  donne  les  meilleurs  résultats;  le 
tubage  facultatif  rend  inutile  la  trachéotomie  dans  les  deux  tiers  des 
cas.  il  est  certain  qu'il  faut  préférer  à  une  opération  sanglante  une  opé- 
ration plus  simple,  plus  rapide,  plus  conservatrice  et  qui  donne  les 
mêmes  résultats. 

Ce  qu'il  n'est  guère  possible  de  préciser,  ce  sont  les  indications  respec- 
tives des  deux  procédés.  On  n'a  le  droit  de  faire  le  tubage  que  si  l'on  est 
à  même  de  faire  au  besoin  la  trachéotomie.  S'il  faut  se  décider  entre 
Tune  à  l'exclusion  de  l'autre,  on  préférera  cette  dernière. 

Les  avantages  de  la  trachéotomie  sont  qu'elle  est  possible  dans  des 
cas  où  il  est  impossible  de  tuber,  qu'elle  permet  l'ablation  mécanique 
des  membranes;  l'alimentation  y  est  plus  facile,  il  est  inutile  de  fixer  les 
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mains  de  Tenfant;  les  escarres,  la  pneumonie  de  déglutition  y  sont  plus 
rares. 

Ses  inconvénients  sont  qu*elle  est  un  procédé  sanglant  pour  lequel  on 
n'obtient  que  plus  tardivement  le  consentement  des  parents,  qu^elle 
exige  souvent  la  narcose,  que  le  traitement  est  plus  long.  Si  ce  sont  là 
des  inconvénients  réels,  il  n'en  est  pas  de  même  des  hémorragies,  de  la 
difficulté  des  soins,  surtout  du  soin  de  la  plaie,  de  la  sortie  de  la  canule. 

En  résumé,  tubage  et  trachéotomie,  loin  de  s'exclure,  doivent  être  mis 
sur  la  même  ligne  dans  le  traitement  du  croup. 


THESES  ET  BROCHURES 

De  la  pneumonie  chez  Tenfant  an-dessous  de  deux  ans,  par  le  D''  Mau- 
rice Rabaist  {Thèse  de  Piris,  27  nov.  1902;  52  pages). 

Cette  thèse  est  basée  sur  quatre  observations,  dont  deux  inédites 
recueillies  dans  le  service  de  M.  Richardière,  à  Thôpital  des  Enfants- 
Malades. 

Tous  les  auteurs  sont  d'accord  pour  reconnaître  que  la  pneumonie 
franche,  lobaire,  est  rare  au-dessous  de  deux  ans;  cependant  elle  existe. 
Mais  il  est  difficile  parfois  de  la  distinguer  de  la  broncho-pneumonie.  On 
tiendra  compte  de  la  brutalité  de  l'invasion,  de  la  marche  cyclique,  de  la 
défervescence  brusque.  Enfin,  quand  les  signes  physiques  existent  au 
sommet,  on  a  bien  des  chances  d'être  en  présence  d'une  pneumonie 
lobai  re. 

D'après  l'auteur,  cliniquement,  le  critérium  qui  permet  de  distinguer 
la  pneumonie  franche  de  la  broncho-pneumonie  pseudo-lobaire,  qui  s'en 
rapproche  le  plus,  est  la  défervescence  brusque  ou  très  rapide  de  la  tem- 
pérature. Dans  les  deux  cas  inédits  rapportés  par  M.  Rabant,  la  guérison 
a  été  obtenue. 

Des  complications  nenreuses  de  la  coqueluche,  par  le  D<'  P.  Guiot 

{Thèse  de  Paris,  27  nov.  1902;  46  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  le  D'  Lautier  (de  Rennes),  contient  11  observa- 
tions, dont  une  de  méningite  aiguë  guérie  chez  une  fille  de  cinq  ans, 
soignée  par  le  D'  Lautier. 

On  peut  voir,  dans  la  coqueluche,  après  quinze  jours  ou  trois  semaines 
de  maladie,  quatre  sortes  de  complications  nerveuses  :  convulsions,  para- 
lysies, spasme  de  la  glotte,  méningite  aiguë.  L'éclampsie  et  le  spasme  de 
la  glotte  sont  très  graves;  c'est  dans  les  coqueluches  graves  que  ces  acci- 
dents sont  à  redouter.  Le  pronostic  est  d'autant  plus  alarmant  que 
l'enfant  est  plus  jeune. 

On  a  pensé  que  les  paralysies  étaient  dues  à  la  violence  des  quintes. 
Mais  cette  influence  mécanique  n'est  pas  la  seule;  le  processus  infectieux 
doit  être  incriminé  dans  la  plupart  des  cas.  Le  pronostic  de  ces  paralysies 
est  très  sérieux  :  10  morts  sur  46  cas. 

Parmi  les  survivants,  la  guérison  rapide  des  paralysies  est  la  règle. 

Les  traitements  de  la  coqueluche,  par  le  D"*  Maurice  Roques  {Thèse  de 
Paris,  27  nov.  1902;  216  pages). 

Dans  cette  thèse  très  documentée,  écrite  sous  l'inspiration  de  M.  Josias, 
l'auteur  passe  en  revue  toutes  les  médications  de  la  coqueluche,  depuis 
les  plus  anciennes  jusqu'aux  plus  récentes. 

Il  reconnaît  qu*il  n'existe  pas,  à  l'heure  actuelle,  de  médicament  spéci- 
fique de  la  coqueluche. 
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Parmi  les  innombrables  médicaments  préconisés  tour  à  tour,  lanti- 
pyrine,  le  bromoforme,  le  bromure  de  potassium,  le  sirop  de  belladone, 
Toxymel  scilli tique  et  Tozone  sont  ceux  qui  semblent  avoir  le  plus 
d*action  sur  l'élément  spasmodique  de  la  maladie,  à  condition  qu'ils 
soient  employés  à  doses  élevées. 

Le  sérum  anticoquelucheux  du  D^  Leuriaux  (de  Bruxelles]  a  élé  essayé 
sans  aucun  résultat  dans  plusieurs  cas.  Quant  au  sérum  antidiphtérique, 
employé  à  titre  prophylactique,  et  très  recommandable  dans  tous  les  ser- 
vices d'isolement  des  hôpitaux  (coqueluche,  rougeole,  scarlatine,  etc.),  il 
n'a  pas  d'action  spéciale  sur  la  coqueluche. 

Pour  conclure,  l'auteur  conseille  :  à  la  première  période,  médication 
anticatarrhale  ;  a  la  deuxième  période,  séjour  à  la  chambre  pendant  les 
quintes,  jusqu'à  leur  disparition  presque  complète  ;  en  outre,  au  début, 
on  donnera  le  sirop  de  belladone  (Cadet  de  Gassicourt),  plus  tard  le  bro- 
mure de  potassium  ;  a  la  troisième  période  et  même  à  la  fm  de  la 
deuxième  période,  changement  d'air,  huile  de  foie  de  morue. 

Cette  thèse  est  enrichie  d'une  bibliographie  très  complète  et  de  nom- 
breuses observations  prises  à  l'hôpital  Bretonneau  (40) .  Elle  sera  lue 
avec  profit. 

Bosqaejo  del  tratamiento  de  la  ijalmonia  (Esquisse  du  traitement  de  la 
pneumonie),  par  le  D"  Go^nzàlez  Âlvabez  (broch.  de  56  pages.  Madrid, 
1902). 

Après  avoir  passé  en  revue  les  indications  symptomatiques  (fièvre, 
douleur,  toux,  dyspnée,  congestion  pulmonaire  exagérée,  etc.),  l'auteur 
aborde  les  traitements  spéciaux,  antitoxiques,  la  saignée,  la  levure  de 
bière,  la  photo  thérapie,  l'acide  phénique,  le  sérum. 

11  rapporte  deux  observations  de  pneumonie  franche,  traitée  par  le 
sérum  antidiphtérique. 

1*'  cas.  —  Fille  de  quatorze  ans,  prise  de  frisson,  fièvre,  vomissements 
le  21  avril  1901  ;  puis  toux  et  crachats  sanglants,  point  de  côté  à  droite, 
dyspnée,  40°,3.  Le  22,  le  diagnostic  de  pneumonie  droite,  lobe  moyen, 
est  porté.  Diète  lactée,  eau  sucrée,  injection  de  10  centimètres  cubes  de 
sérum  de  Roux.  Le  soir,  nouvelle  injection,  le  lendemain  troisième 
injection.  La  courbe  montre  une  défervescence  après  chaque  injection. 

2<'  cas.  —  Fille  de  onze  ans,  frisson  et  vomissements  le  1^'  mai  1901, 
dyspnée,  fièvre,  toux.  Le  2  au  matin,  39<>,  point  de  côté  à  droite,  crachats 
sanguinolents,  polypnée,  136  pulsations;  pneumonie  des  lobes  moyen  et 
inférieur.  Injection  de  20  centimètres  cubes  de  sérum  de  Roux.  Déferves- 
cence, rechute,  puis  guérison. 

Dans  trois  autres  cas,  M.  G.  Alvarez  s'est  servi  du  sérum,  et  il  croit  à 
son  efficacité. 

DesgrannlaUons  polaires  du  bacille  diphtérique,  par  le  li^  ElieFalières 
{Thèse  de  Bordeaux,  30  juill.  1902;  48  pages). 

Cette  thèse,  très  spéciale,  a  été  inspirée  par  le  D^  Sabrazès.  Elle  est 
illustrée  d'une  planche  qui  montre  les  granulations  polaires  des  bacilles 
diphtériques.  Ces  granulations  ne  se  voient  que  dans  les  cultures  sur 
sérum  coagulé.  Le  sérum  liquide  donne  un  résultat  négatif. 

Les  grains  polaires  se  colorent  très  bien  avec  le  bleu  de  méthylène 
borate.  La  solution  utilisée  par  l'auteur  se  prépare  ainsi  : 

Bleu  de  méthylène 3  grammes. 

Eau  commune 100         — 

Borate  de  soude 0  ff^  50 

Alcool  absolu Vlll  gouttes. 
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Les  froltis  sont  colorés  pendant  dix  à  quinze  secondes  avec  du  bleu  de 
méthylène  alcalin,  puis  passés  à  Talcool  chlorhydrique  à  3  p.  100  pendant 
quinze  secondes.  On  lave  à  l'eau  et  on  emploie  comme  colorant  de  fond 
la  solution  aqueuse  d'éosine  à  2  p.  100  pendant  cinq  secondes. 

Estatistica  do  Dispensario  de  creanças  de  Porto  Alegre  (Statistique  du 
dispensaire  des  enfants  de  Porto  Âlegre),  par  le  D""  Olinto  de  Oliveira 
(broch.  de  32  pages.  Rio  de  Janeiro,  i90â}. 

Pendant  Tannée  1901,  le  dispensaire  de  Porto  Alegre  a  inscrit  2  642  en- 
fants malades  (1  311  garçons,  1331  filles).  Parmi  ces  enfants,  1041  étaient 
blancs,  1  601  indiens,  métis  ou  noirs.  Us  se  répartissent,  suivant  l'âge,  de 
la  façon  suivante  : 

r  zéro  à  trois  mois 909 

n«  .A^^  i  «5««  o«o  )  trois  à  douze  —   478 

Dezéroacinqansj^^^  j^^^^^^ ^^^^ 

(  deux  à  cinq  — 54 1 

De  ciuq  à  dix  ans 458 

De  dix  a  quinze  ans 187 

L'auteur  donne  les  statistiques  par  maladies,  par  mois  de  Tannée,  etc. 
Enfin  il  rapporte  quelques  observations  dont  une  de  peste  buboni(/ne.  Nous 
avons  compté  en  tout  18  observations  de  cas  intéressants. 

La  partie  chirurgicale  sera  traitée  dans  un  autre  opuscule  par  le 
D'  Sarmekto  Leite. 

Tel  qu'il  est,  ce  dispensaire  rend  de  grands  services  à  la  population 
pauvre  de  Porto  Alegre. 

LIVRES 

TerhandluDgen  der  nennzehnten  Tersammlung  der  Gesellschaft  fur 
Kùiderheilkande  (Comptes  rendus  de  la  dix-neuvième  réunion  de  la 
Société  de  pédiatrie),  par  le  D*"  Emilk  Ppeiffer  (1  vol.  de  262  pages. 
Wiesbaden,  1903). 

Ce  yolnme  noua  donne  les  procès- verbaux  des  séances  de  la  Société  de 
pédiatrie  allemafide  qpi  oui  eu  lieu  à  Karlsbad  en  septembre  1902,  à 
l'occasion  de  la  soixanle^oatoraièiDe  assemblée  des  naturalistes  et 
médecins  allemands.  Nous  nous  contenterons  de  rftfqpeler  les  principales 
communications  : 

SiÈGERT  (Strasbourg),  Hygiène  alimentaire  des  enfants  nudades;  Comay 
(Paris),  Traitement  de  la  péritonite  tuberculeuse;  Schlossmann  (Dresde), 
Tuberculose  du  premier  dge;  Brùmng  (Leipzig),  Tuberculose  génitale  des 
petites  filles;  Gi^MGHOFMER  (Prague)  et  Kichter  (Vienne),  Afort  subite  dans 
Venfance  ;  Langi:  (Leipzig),  Hypertrophie  du  thymus  et  mort  subite  ;  Moser 
(Vienne),  Traitement  de  la  scarlatine  par  un  séi*um  streptococcique  scarlati^ 
neux;  Ranke  (Munich),  Traitement  du  noma;  Monti  (Vienne),  Exanthèmes 
sériques;  Raudnitz (Prague),  Nystagmus  exptiimental ;  Kassowitz  (Vienne), 
Myxœdème,  mongolisme,  micromélie  ;  Moro  (Vienne),  Ferments  du  lait  et  ali- 
mentation des  nourrissons  ;  Hochsinger  (Vienne),  Syphilis  héréditaire  pré- 
coce, etc. 

D'autres  communications  ont  été  faites  par  MM.  Salge,  â.  Baginsky, 
A.  Epstein,  Gregor,  Hecker,  Zuppinger,  Pineles,  Friedjung,  Ritter,  Hohl- 

FELD,  SOMMERFELD,  ROEDER,  GUTZMANIH,  MÛLLER,  FiSCHL,  CtC. 

La  session  comme  toujours  a  été  bien  remplie,  et  Ton  ne  peut  que  lire 
avec  profit  cet  important  volume  qui  donne  une  idée  assez  exacte  du  mou- 
vement de  la  pédiatrie  dans  les  puys  de  langue  allemande. 


MvriKS.  "MO 

La  médication  hémostatique,  par  Paul  Carnot  (i  vol.  de  TŒuvre  mé- 
dico-chirurgical, 44 pages.  Paris,  1903  ;Masson  etC'«,  édit.  Prix:  1  fr.  25). 

Dans  celle  imporlante  monographie,  la  trenle-deuxiéme  de  la  série, 
i'auleur  passe  en  revue  les  difTérenls  hémoslaliques  :  le  froid^  la  chaleuvy 
Vantipyrine  [en  poudre  ou  solution  concentrée),  la  ferropyrine  (solution  à 
20  p.  iOO),  Veau  oxygénée,  la  cocaïne,  Vadrénaline  (solution  à  i  p.  iOOO), 
Vergot  de  seigle,  Vhydrastis  canadensis,  Vhamumelisvirginica,  Veau  de  Habel, 
le  perchlorure  de  fer,  la  gélatine,  avec  addition  de  chlorure  de  calcium 
(1  p.  100).  On  peut  injecter  sous  la  peau  une  solution,  de  gélatine  (1  à 
5  p.  100  :  20  centimètres  cubes).  Pour  les  applications  topiques,  on  se 
sert  de  solution  à  5  p.  i 00. 

Le  chlorure  de  calcium  se  prescrit  en  potion  chez  Peu  fan  t  à  la  dose  de 
1  a  2  grammes  par  jour  suivant  Page,  dans  un  véhicule  de  100  à 
120  grammes. 

En  somme  excellente  revue  des  hémostatiques  anciens  et  modernes. 

Précis  élémentaire  d'anatomie,  de  physiologie  et  de  pathologie,  par 
P.  RuDAUX  (l  vol.  cart.  de  928  pages.  Paris,  1903  ;  Masson  et  G*%  édit. 
Prix  :  8  fr.). 

Cet  ouvrage,  enrichi  d'une  préface  par  M.  le  D**  Ribemont-Dessaignes, 
orné  de  463  ligures  dans  le  texte,  a  été  écrit  pour  les  sages-femmes  de  la 
iVlaternité.Outpe  les  notions  indispensables  d'anatomie  et  de  physiologie, 
Pauleur  a  cru  devoir,  après  chaque  organe  important  ou  appareil  orga- 
nique, exposer  brièvement  et  clairement  les  maladies  que  les  sages- 
femmes  sont  exposées  à  rencontrer  et  qu'elles  ne  sauraient  ignorer  sans 
danger  pour  les  enfants  ou  les  femmes  qu'elles  assistent. 

11  y  a  donc,  dans  le  livre  de  M.  Rudaux,  de  petits  articles  de  pathologie 
infantile  à  côté  d'articles  de  gynécologie,  chirurgie,  obstétrique,  etc.  Les 
descriptions  un  peu  sommaires  sont  grandement  éclairées  et  complétées 
par  d'excellentes  ligures  dans  le  texte  qu'on  rencontre  pour  ainsi  dire  à 
chaque  page.  Bref  on  peut  dire  que  ce  livre  remplit  bien  le  but  en  vue 
duquel  il  a  été  écrit. 

Syphilis  et  déontologie,  par  le  D**  G.  Tiiibierge  (1  vol.  de  296  pages. 
Paris,  1903  ;  Masson  et  C'%  édit.  Prix  :  5  fr.). 

Le  secret  professionnel  et  son  obligation  absolue  pour  le  médecin 
dominent  toute  la  question  de  la  syphilis  au  point  de  vue  déontologique. 
M.  Thibierge  commence  par  là  son  intéressant  volume.  11  étudie  ensuite 
la  responsabilité  civile,  les  raisons  pour  lesquelles  on  doit  cacher  au  ma- 
lade ou  lui  annoncer  la  maladie  dont  il  est  atteint,  la  syphilis  des  collé- 
giens et  la  conduite  du  médecin  à  l'égard  des  parents,  la  syphilis  dans 
le  mariage  (avant,  après,  divorce,  etc.).  Dans  un  chapitre  qui  intéresse 
spécialement  les  médecins  d'enfants,  l'auteur  étudie  la  question  des  nour- 
rissons syphilitiques,  qui  ne  doivent  jamais  être  confiés  à  des  nourrices 
mercenaires,  mais  allaités  par  leurs  mères  ou  nourris  artificiellement  ;  à 
cette  question  est  intimement  liée  celle  des  nourrices  syphilitiques. 
ËnQnles  derniers  chapitres  sont  consacrés  aux  domestiques  syphilitiques, 
aux  syphilitiques  dans  les  hôpitaux,  aux  ouvriers  et  employés  syphili- 
tiques, aux  sages-femmes,  etc. 

Comme  on  le  voit,  l'ouvrage  est  très  complet  et  très  utile  pour  l'exer- 
cice de  la  profession  médicale. 


320  NOUVELLES. 


NOUVELLES 


Goatte  de  lait  de  Lille.  —  Une  goutte  de  lait  vient  de  se  fonder  à 
Lille,  avec  une  subvention  municipale  de  2000  francs,  sous  la  direc- 
tion de  M.  leD^  Bernson.  U  y  a  longtemps  que  le  besoin  s'en  faisait  sentir; 
car  Lille  est  une  des  villes  de  France  où  la  mortalité  infantile  par  gastro- 
entérite  est  le  plus  élevée.  Une  goutte  de  lait  ne  suffit  pas  à  Lille,  il  en 
faudrait  5  ou  6. 

Naturalistes  et  médecins  allemands.  —  La  75«  réunion  annuelle  des 
naturalistes  et  médecins  allemands  aura  lieu  à  (lasseL  du  20  au  26  sep- 
tembre 1^*03.  Le  président  de  la  20«  section  (Pédiatrie)  est  le  D*"  K.  Kôulrr 
(36,  Kônigsplatz,  Cassel). 

Faculté  de  médecine  de  Palerme.  —  Le  professeur  D^  A^tomno  (Urini 
est  chargé  de  renseignement  de  la  Pédiatrie  à  TUniversilé  royale  de 
Palerme. 

Université  de  Graz.  -^  M.  Adolphe  Tobeitz  est  nommé  professeur 
extraordinaire  de  Pédiatrie. 

Université  de  Tonloase.  —  M.  le  D^  Rézy,  chargé  de  cours  des  maladies 
des  enfants  à  la  Faculté  de  médecine  de  Toulouse,  est  nommé  profes- 
seur de  clinique  pédiatrique.  Toutes  nos  félicitations  à  notre  distingué 
collègue. 

Université  de  Bologne.  —  Le  D'  Carlo  Comba,  privat-docent  et  assis- 
tant à  la  clinique  pédiatrique  de  Florence,  vient  d'être  nommé  professeur 
de  clinique  pédiatrique  à  TUniversité  de  Bologne,  en  remplacement  du 
D'  Dante  Cervesato,  décédé. 

NouTol  hôpital  d'enfants  a  Rome.  —  Le  D'  Pasquale  Sorgentb,  ex-assis- 
tant à  la  clinique  pédiatrique  de  1  Université  de  Rome,  actuellement 
médecin  du  Dispensaire  d'enfants  Augusta  Balzam  vient  d  adjoindre  à  ce 
dispensaire  un  petit  hôpital  pour  les  cas  graves,  avec  salles  d'observation 
pour  les  douteux  au  rez-de-chaussée,  et  petites  salles  de  4  et  6  lits  au 
i":^  étage  pour  les  maladies  ordinaires. 


Le  Gérant, 
F.  BOUCHEZ. 
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1/ANGINE  DIPIITÉRITIQUE 

Par  M.  René  GRUGHET, 

Gb«fde  clinique  médicale  infantile  ila  Faculté  de  Médecine  de  Bordeaux, 


Quand  on  cherche  aujourd'hui,  d'après  les  notions  en  cours, 
à  se  faire  une  idée  simple  et  précise  de  l'angine  diphtéritique. 
il  faut  bien  avouer  qu'on  n'y  réussit  que  très  imparfaitement. 
On  s'explique  mal  comment  il  existe  des  angines  diphtériques 
sans  fausses  membranes,  et  pourquoi  certaines  angines  à 
fausses  membranes,  qui  ont  exactement  tous  les  signes 
cliniques  de  la  diphtérite  de  Bretonneau,  ne  sont  cependant 
que  des  angines  pseudo-diphtériques. 

Il  nous  semble  que  la  bactériologie  —  mal  interprétée  — 
tient  le  rang  principal  dans  cette  confusion.  A  bien  réfléchir, 
ce  n'est  point  avec  des  notions  purement  microbiennes  qu'on 
doit  établir  des  classifications  cliniques.  De  l'examen  des 
organes  et  des  appareils,  des  modifications  apportées  dans  les 
tissus  et  les  humeurs  doit  se  déduire  le  cadre  symptomatique  ; 
et  de  la  réunion  des  signes  qui  en  résultent,  groupés  dans  tel  ou 
tel  ordre,  doit  dériver  le  diagnostic  de  telle  ou  telle  maladie. 
C'a  été  l'erreur  de  certains  esprits  modernes  de  croire  qu'à  tel 
enchaînement  de  phénomènes  morbides  toujours  le  même, 
correspondait  nécessairement  tel  agent  bactérien  toujours  le 
môme,  qu'on  baptisa  de  «  spécifique  ».  N'est-il  point  démontré, 
à  notre  époque,  que  telle  maladie  est  le  plus  souvent  fonction 
d'agents  variables,  soit  toxiques,  soit  infectieux  ?  Ne  sait-on 
pas  que  la  cirrhose  atrophique  n'est  pas  seulement  alcoolique, 
mais  saturnine,  butyrique  ou  tuberculeuse,  que  la  pleurésie 
comme  la  péricardite  ou  la  néphrite  sont  dues  à  une  foule  de 
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microorganismes  divers  ?  N'a-t-on  même  pas  vu  revivre  en 
ces  dernières  années  les  notions  d'inflammations  simples, 
amicrobiennes,  du  genre  des  méningites  séreuses  par  exemple? 

Tous  ces  faits  mont  rent  à  Tévidence  qu'il  ne  faut  pas  demander 
à  la  bactériologie  plus  qu'elle  ne  peut  nous  donner.  Commen- 
ço  ns  tout  d'abord  par  reconnaître  les  maladies,  nous  cherche- 
rons  ensuite  à  remonter  à  leur  cause;  après  le  diagnostic 
symptomatique  nous  ferons  seulement  le  diagnostic  étiolo- 
gique;  mais  surtout  que  celui-ci  vienne  toujours  en  second 
lieu,  sans  jamais  se  substituer  à  celui-là. 

C'est  beaucoup  faute  de  ne  pas  s'en  ôtre  tenu  à  ces  notions 
tout  à  fait  générales,  que  l'angine  diphtérique,  après  avoir  été 
sous  Bretonneau  et  ses  successeurs  une  entité  très  nette,  est 
en  train  de  se  démembrer  rapidement  au  milieu  de  discussions 
pathogéniques  interminables. 

En  nous  basant  exclusivement  sur  les  signes  objectifs  et 
cliniques,  —  les  seuls  qui  n'ont  pas  varié  et  ne  varieront  pas, 
—  nous  voudrions  montrer  ce  qu'a  été  l'angine  diphtérique  et 
ce  qu'elle  devrait  être  encoreaujourd'hui,prouverquesonentité 
existe  toujours,  aussi  réelle  et  aussi  entière  qu'elle  le  fut  aux 
temps  d'Arétée  de  Cappadoce,  de  Mercado,  de  Sgambati,  de 
Daniel  Wilcke  ou  de  Bretonneau,  mais  qu'il  faut  la  chercher 
en  dehors  de  la  bactériologie. 


I 


Les  Anciens  comprenaient  l'angine  en  général  d'une  toute 
autre  façon  que  nous.  Suivant  qu'elle  affectait  le  pharynx  ou 
le  larynx,  ils  l'avaient  divisée  en  ouviv^^  et  xaviv^,  xuvdrprtj 
(de  x^(i)v,  xuvéç,  chien),  dit  un  auteur,  «  à  cause  que  ceux  qui 
en  sont  attaqués  crient  comme  les  chiens  ou  les  loups  »  (1). 
Dans  ces  deux  formes  il  n'y  avait  ni  tuméfaction,  ni  rougeur 
extérieure  et  apparente;  puis,  «  lorsque  la  tumeur  et  la  rou- 
geur deviennent  sensibles  à  la  vue  et  au  toucher,  l'inflam- 
mation qui  a  son  siège  dans  les  muscles  du  pharynx  est  appelée 
par  les  Anciens  parasynanche  (TrapaauviY)^;),  et  celle  qui  affecte 
ceux  du  larynx  paracyjianche  (luapaxuvoYxr^)  ». 

(!)  Dictionnaire  universel  de   médecine,  DiosnoT  et  Bubson,  1746,  t.  11,  p.  9 
article  angxna. 


l'angine  diphtéritique  »^23 

Ces  quatre  formes  d'angîne  avaient  comme  caractère  commun 
(1  entraîner  une  grande  difficulté  pour  avaler  et  respirer,  d'où 
cette  sensation  consécutive  d'étranglement,  d'angoisse  (âV/w, 
j'étrangle,  et  par  suite  axfi^/ri  ou  xuvaYXT;,  etc.,  angine). 

Ces  simples  considérations  suffisent  pour  montrer  que  les 
maladies  les  plus  disparates  étaient  classées  sous  une  même 
étiquette,  et  que  si  diverses  atfections  pulmonaires,  en  parti- 
culier la  broncho-pneumonie,  entrèrent  plus  d'une  fois  dans 
la  catégorie  des  x'jviv^  ou  icapaxuvaYXTî»  l^s  aj^ii^yri  et  irapa- 
cjjvrp(Yî  comptèrent  aussi,  de  leur  côté,  des  maladies  bien  diffé- 
rentes comme  les  abcès  rétropharyngiens  ou  même  certaines 
luxations  de  la  colonne  cervicale  (Paul  d'Egine)  (1). 

Toutes  les  suppositions  sont  permises  avec  des  cadres  aussi 
généraux  et  des  descriptions  aussi  vagues  :  et  Ton  s'explique 
que  certains  auteurs  aient  pu  découvrir  dans  Hippocrate  quel- 
ques mots  se  rapportant  à  Tangine,  que  nous  appelons  aujour- 
d'hui diphtérique. 

En  réalité,  la  lecture  du  texte  hippocratique  (2)  n'autorise 
pas  semblable  interprétation  ;  et  il  faut  arriver  à  Arétée  de 
Cappadoce  (au  i"  siècle  de  notre  ère),  pour  trouver  une  page 
qui  s'applique  véritablement  à  l'angine  pseudo-membraneuse. 
La  voici  :  «  Des  ulcères  se  produisent  sur  les  amygdales...  Les 
enfants  sont  particulièrement  sujets  à  cette  maladie  jusqu'à 
la  puberté...  et  chez  les  filles,  habituellement,  elle  se  montre 
jusqu'à  l'apparition  des  purifiantes  règles...  Les  ulcères  perni- 
cieux sont  étendus,  profonds,  souillés  par  une  concrétion 
épaisse,  d'aspect  blanchâtre, livide  ou  noir...  Si  le  mal  pénètre 
dans  la  poitrine  par  la  trachée  artère,  la  suffocation  survient 
le  jour  même  ;  de  plus,  il  y  a  de  la  toux  et  de  la  dyspnée. 

c(  La  forme  de  la  mort  est  des  plus  lamentables  :  douleur 
aiguC  et  fièvre  comme  dans  le  charbon,  gène  respiratoire  ;  les 
malades  exhalent  une  odeur  d'horrible  putréfaction,  et  d'elle, 
emplissent  de  nouveau  leur  thorax  avec  peine  :  ils  sont 
comme  infectés  par  l'odeur  qu'ils  endurent.  Leur  visage  est 
pâle  ou  livide,  la  fièvre  violente  ;  leur  soif  est  comme  causée 
par  du  feu,  et  cependant  ils  repoussent  la  boisson  par  crainte 
de  la  douleur  ;  car  en  buvant  ils  souffrent  cruellement,  que  le 
liquide  comprime  les  amygdales  ou  qu'il  reflue  par  les  narines. 

(1)  Paul  d'Eoi.Ni,  liv.  III,  chap.  27. 

(2)  Hippocrate,  trad.  Littré.  Voy.  t.  II,  p.  177-79.  415;  t.  V,  p.  6G1-GJ;  t.  VII, 
p.  U-49  ;  t.  VIII,  p.  54:-i9. 
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«  S'ils  sont  couchés,  ils  se  relèvent,  ne  pouvant  demeurer 
étendus  ;  et  s'ils  sont  assis,  inquiets,  de  nouveau  ils  se 
couchent  ;  puis  ils  se  redressent  encore,  se  tenant  ainsi  le  plus 
souvent  ;  ils  fuient  le  calme  du  repos  et,  sans  cesse  agités, 
cherchent  à  tromper  la  douleur  par  la  douleur.  L'inspiration 
est  longue,  car  ils  sont  avides  d'air  froid  pour  se  rafraîchir  ; 
l'expiration  est  courte,  car  les  ulcères,  comme  brûlés  par  du 
feu,  s'enflamment  d'autant  plus  par  la  chaleur  du  souffle. 
L'enrouement  (gpaY^oç),  l'aphonie  (açcoviV^)  surviennent  ;  puis 
tous  les  symptômes  s'aggravent,  jusqu'à  ce  qu'enfin,  brus- 
quement terrassés,  ils  tombent  et  expirent  (1).  » 

Indépendamment  de  l'art  achevé,  avec  lequel  est  peint  ce 
tableau  saisissant,  il  est  bien  certain  —  malgré  quelques  cri- 
tiques de  détail  —  que  l'on  retrouve  ici  tous  les  grands  traits^ 
de  l'angine  diphtérique  compliquée  de  croup. 

Du  i"  siècle  jusqu'au  xvi'  siècle,  à  part  quelques  lignes 
rapides  dans  Galien  (131-201),  Cœlius  Aurélien  (ii'  siècle), 
Aetius  d'Amide  (v®  siècle),  dans  les  Annales  ecclésiastiques 
de  C.  Baron  (856  et  1004),  dans  Short  (1389),  Sébastian 
Franck  (1S17),  Foreest  (1391),  qui  ne  disent  pas  plus  qu'Arétée 
et  souvent  moins,  l'histoire  est  à  peu  près  muette  sur  l'angine 
à  fausse  membrane. 

C'est  l'école  espagnole,  la  première,  qui  semble  avoir  com- 
plété et  précisé  nettement  les  notions  de  l'écrivain  grec. 
Pedro  Diaz  de  Toledo  (1538),  Juan  de  Villareal  (1611),  sur- 
tout Luis  Mercado,  médecin  de  Philippe  III,  qui  rapporte  un 
cas  de  contagion  directe  de  fils  à  père,  par  morsure  du 
doigt  (1614),  puis  Juan  de  Soto  (1616)  et  Pedro  Miguel  de 
Heredia  (1690)  ont  décrit  d'une  façon  très  rigoureuse  les 
formes  cliniques  de  l'angine  maligne,  en  particulier  la  forme 
sufl*ocante  sous  le  nom  de  garrotUlo^  et  ont  proclamé  sa  con- 
tagiosité. 

L'épidémie  de  Naples  de  1617  fournit  à  Sgambati  l'occasion 
(en  1620)  de  publier  un  travail  sur  l'angine  blanche^  ce  quid 
atbuniy  comme  il  l'appelle;  il  voit  très  bien  —  en  dehors  des 
autres  signes  —  qu'il  ne  s'agit  pas,  comme  on  le  prétendait 

(1)  Arétéb  de  Cappadocb,  liv.  I,  chap.  ix.  Sur  les  ulcères  des  amygdales.  — 
Baveux,  in  La  Diphtérie,  Thèse  de  Pans,  1899,  p.  28-29,  donne  une  traduction 
du  texte  d^Arétée;  mais  cet  auteur,  au  lieu  de  traduire  directement  le  texte 
grec,  a  traduit  le  texte  latin,  qui  est  lui-même  une  traduction  —souvent  inexacte 
—  du  texte  grec  :  aussi,  avons-nous  dû  remanier  complètement  par  endroits  le 
texte  de  Bayeux. 
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alors,  d'ulcères  véritables  :  «  Il  n'y  a  pas  de  perte  de  substance 
au  début  ;  la  partie  enflammée  devient  blanche  ;  avant  que 
ce  quelque  chose  de  blanc  {album  illud)  commence  à  appa- 
raître, déjà  l'inflammation  s'est  montrée,  et  chez  quelques-uns 
qu'auront  atteint  une  forme  légère,  les  amygdales  seules  pour- 
ront demeurer  enflammées...  donc,  puisque  la  perte  de  sub- 
stance n'existe  pas  au  début,  il  ne  s'agit  pas  d'ulcères.  »  — 
Aelius  Cletus  de  Signia  (1636),  cité  également  par  Bayeux, 
dissocie  très  justement  les  morts  par  suffocation  et  intoxica- 
tion. «  Je  puis  affirmer,  dit-il,  que,  malgré  la  très  grande  frér 
quence  de  la  mort  par  suffocation,  beaucoup  de  malades  qui 
n'ont  pas  suffoqué  meurent  par  la  virulence  même  de  ce 
charbon  pestilentiel.  »  Il  traite  aussi  des  soins  de  propreté, 
parle  de  la  désinfection  de  la  literie,  des  vêtements  et  des 
objets  qui  ont  été  en  rapport  avec  le  malade,  préconise  un 
isolement  sévère  de  quarante  jours  pour  Tinfecté  et  tous  ceux 
qui  l'approchent,  discute  même  la  question  de  la  trachéotomie. 
Les  écrits  d'autres  auteurs  italiens  :  Carnevale  (1620), 
Foglia  (1620),  Cortesius  (1625),  Alaymus  (1632)  ont  moins 
d'intérêt. 

Avec  Ghisi  de  Crémone  (1747-48),  la  question  fait  un  pas 
de  plus.  Parlant  d'une  fillette  de  six  ans,  atteinte  d'une  de  ces 
angines  qu'il  dit  «  perfides  et  mortelles  »,  il  rapporte  «  qu'un 
jour  avant  sa  mort  elle  expectora,  avec  toux  et  danger  de 
suffoquer,  un  grand  lambeau  d'une  substance  ferme,  blan- 
châtre ;  après  l'avoir  déplié  et  attentivement  observé,  je  trou- 
vai que  ce  lambeau  présentait  exactement  la  figure  et  le  dia- 
mètre de  la  trachée  et  d'une  portion  des  bronches.  Cette  subs- 
tance était  membraneuse  et  semblait  leur  avoir  servi  de 
tunique  interne.  »  —  Chez  un  garçon  de  quatre  ans,  mort  avec 
les  signes  d'une  angine  analogue,  le  même  auteur  trouva,  à 
l'autopsie,  dans  la  trachée,  «  un  corps  blanchâtre  long  de  plus 
d'un  travers  de  doigt,  en  tout  semblable  au  précédent  »  (1  ). 

Starr  (1750),  Middleton  (1736),  Huxham  à  Plymouth  et 
Langhans  à  Zurich  (17S1),  Marteau  de  Granvilliers  (1768)  ont 
relaté  des  observations  comparables  ;  mais  il  faut  surtout 
citer,  à  cette  époque,  la  remarquable  thèse  du  suédois  Daniel 
Wilcke  en  1764,  exhumée  par  Bayeux  :  c'est  un  véritable  petit 
traité  de  l'angine  diphtérique  telle  que  nous  la  connaissons, 

(1)  Traduction  de  BnBTO.NNBAU,  in  Traité  de  la  diplUérite^  182C,  p.  4G3  et  4GC. 
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depuis  les  signes  cliniques  minutieusement  décrits  sous  les 
deux  formes  croupale  et  toxique,  j  usqu'à  Texamen  nécropsique. 
Cet  auteur  dit  excellemment  que  la  marche  de  Tafifection 
varie  «  selon  la  virulence  du  germe  causal,  selon  les  disposi- 
tions particulières  de  l'organisme,  selon  le  siège  et  la  sen- 
sibilité de  la  partie  qui  a  été  la  première  et  le  plus  fortement 
atteinte,  selon  la  propagation  du  mal  aux  organes  voisins  : 
narines,  poumons,  œsophage,  tégument  externe  ;  enfin,  selon 
révolution  de  chaque  cas  particulier.  »  Il  ajoute  que  le  pro- 
cessus formatif  de  cette  membrane  [criista)  est  de  même  ordre 
que  celui  que  produit  un  vésicatoire,  qu'il  est  analogue  à  la 
desquamation  scarlatineusc,  ou  à  l'exfôliation  épidermique  de 
Térysipèle  (traduit  par  Bayeux,  ioc.  cit,,  p.  65-71). 

Ces  idées,  malgré  le  talent  de  leur  auteur,  passèrent  inaper- 
çues à  côté  du  livre  de  Francis  Home  sur  le  Croup^  qui  parut 
Tannée  suivante  en  1765  :  cet  ouvrage  eut  un  immense  reten- 
tissement et  retarda,  en  somme,  la  marche  de  la  vérité  ;  il  fut 
la  cause  directe,  en  effet,  de  la  dissociation  du  croup  et  de 
Tangine  diphtérique,  dont  les  auteurs  précédents  —  et  surtout 
Wilcke  —  avait  montré  le  rapport  intime. 

En  1771,  à  propos  d'une  épidémie  survenue  à  New-York, 
Samuel  Bard  essaya  de  montrer  Tidentité  de  Tangine  et  du 
croup,  mais  il  ne  put  remonter  le  courant  établi  en  faveur 
de  Home.  Caillau  ne  fut  pas  plus  heureux  en  1807.  Môme 
Goel,  de  Vienne,  en  1813  (cité  par  Bayeux,  p.  83-88),  qui 
donne  du  croup  une  description  remarquable,  à  laquelle  on 
a  peu  ajouté  depuis,  qui  constate  la  simultanéité  de  Yangina 
memhranacea  (croup)  et  de  Vangina  faucium  (angine  du 
pharynx)  conclut  néanmoins  à  la  dualité  morbide. 

Enfin  parut  Touvragede  Bretonneauenl826...  Nous  venons 
de  voir  —  et  c'est  surtout  à  ce  point  de  vue  que  les  notions 
historiques  qui  précèdent  ont  un  grand  intérêt  —  que  Tangine, 
que  nous  appelons  aujourd'hui  diphtérique,  a  été  décrite 
depuis  les  temps  les  plus  reculés  :  les  signes  objectifs,  la 
marche,  la  prédominance  dans  l'enfance,  le  caractère  épidé- 
mique  et  contagieux,  la  gravité  en  ont  été  distingués  au  pre- 
mier jour  ;  ce  qui  a  changé,  ce  sont  les  théories,  les  explications 
pathogéniques  et  spéculatives...  Ce  fut  justement,  grâce  à 
son  sens  clinique  profond,  que  Bre tonneau,  se  plaçant  au- 
dessus  des  systèmes  d'hier  et  des  hypothèses  de  demain, 
isola  nettement  la  diphtérite.  Partisan  convaincu  de  la  doc- 
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trine  de  Laënnec,  dont  il  invoque  rautorité  dans  la  préface 
de  son  ouvrage,  il  fit  en  somme  pour  la  diphtérite  ce  que 
Laënnec  avait  fait  pour  la  pneumonie  :  et  il  faut  bien  convenir 
qu'aujourd'hui  encore  on  n*a  rien  dit  de  meilleur.  Sans  doule, 
on  a  pu  parler  de  bacille  de  Klebs  comme  on  parla  de  pneu- 
mocoque :  je  ne  sache  pas  que  la  découverte  de  ces  micro- 
organismes,  soi-disant  spécifiques,  aient  modifié  en  quoi  que 
ce  soit  la  description  précise  et  impeccable  qu'ont  laissé  ces 
grands  cliniciens  de  ces  deux  maladies  :  du  moins  c'est  ce  que 
nous  allons  tenter  de  montrer  pour  la  «  maladie  de  Bre- 
tonnoau  ». 


Il 


Comment  donc,  aujourd'hui,  devons-nous  envisager  et  con- 
cevoir l'angine  diphtérique? 

Il  semblerait,  au  point  de  vue  objectif  et  clinique,  qu'il 
s'agisse  toujours  d'une  angine  à  fausse  membrane.  «  Je  vois, 
avait  dit  Bretonneau,  dans  cette  inflammation  couenneuse  une 
phlegmasie  spécifique,  aussi  différente  d'une  phlogose  catar- 
rhale  que  la  pustule  maligne  l'est  du  zona,  une  maladie  plus 
distincte  de  l'angine  scarlatineuse,  que  la  scarlatine  elle- 
même  ne  l'est  de  la  petite  vérole,  enfin  une  affection  morbide 
suigeneris  qui  n'est  pas  plus  le  dernier  degré  du  catarrhe,  que 
la  dartre  squameuse  n'est  le  dernier  degré  de  Férysipèle. 

«  Dans  l'impossibilité  d'appliquer  à  une  inflammation 
spéciale  aussi  tranchée,  un  seul  des  noms  impropres  qui  ont 
été  donnés  à  chacune  de  ses  nuances,  qu'il  me  soit  permis  de 
désigner  cette  phlegmasie  par  la  dénomination  de  diphtérite, 
dérivé  de  AI4>0EPA,  pellis,  exuvium^  vestis  coriacea  (1).  » 

Trousseau  ne  comprit  pas  autrement  le  problème  ;  et  c'est 
ainsi  que  les  auteurs  continuèrent  à  le  concevoir  jusqu'en 
1883.  A  cette  époque,  Klebs  découvre  un  bacille  dans  les 
fausses  membranes  ;  l'année  suivante,  en  1884,  Lôffler  l'isole, 
le  cultive  et,  par  son  inoculation,  reproduit  la  pellicule  carac- 
téristique sur  la  muqueuse  des  animaux;  enfin,  en  1889, 
Roux  et  Yersin,  au  cours  de  leurs  recherches  sur  ce  micro- 
organisme,  réussissent   avec  lui    à    provoquer  expérimen- 

(1)  P.    BUBTONNBAU,  loC.  cH.,    p.    4  »  . 


328  RENÉ   CRUCHET 

talement  la  paralysie  diphtérique.  Il  n'en  fallait  guère  plus 
pour  penser  que  la  spécificité  de  la  diphtérie  était  trouvée,  et 
que  cette  inflammation  pseudo-membraneuse  était  due  à  la 
présence  de  ce  bacille  particulier. 

La  spécificité  de  la  diphtérie,  en  effet,  ne  pouvait  rencontrer 
en  France  qu'un  assentiment  général,  enthousiaste  ;  elle  était 
toute  en  faveur  des  idées  unicistes  défendues  par  l'Ecole 
française  contre  le  dualisme  de  Técole  allemande,  représenté 
par  Virchow;  elle  consacrait  enfin  Topinion,  si  souvent 
exprimée,  après  Bretonneau,  par  Trousseau  et  ses  élèves, 
«  Lorsque  Ton  considère,  avait  dit  Trousseau,  combien  sont 
grandes  les  différences  qu'offrent  entre  elles  les  diverses 
formes  de  la  maladie,  il  semblerait  que  celle  qui  tue  par 
la  propagation  aux  voies  respiratoires,  celle  qu'on  pourrait 
appeler  la  diphtérie  simple  et  celle  qui  tue  par  intoxication 
générale,  la  diphtérie  maligne^  soient  de  nature  très  distinctes. 
Eh  bien!  messieurs,  sous  cette  diversité  de  formes,...  nous 
retrouvons  toujours  la  même  maladie.  Il  en  est  de  la  diphtérie 
comme  de  la  variole  qui,  confluente  ou  discrète,  bénigne  ou 
maligne,  est  toujours  la  variole  (1).  » 

La  découverte  de  Klebs-Loffler,  confirmée  par  Roux  et 
Yersin,  arrivait  donc  au  moment  voulu  ;  elle  fut  acceptée 
presque  aussitôt  ;  et  le  nouveau  bacille  porta  rapidement  le 
nom  de  bacille  de  la  diphtérie.  On  pensait  alors  que  si  la 
diphtérie,  c'est-à-dire  «  l'inflammation  pelliculaire  »  de  Bre- 
tonneau, ne  se  conçoit  pas  sans  fausse  membrane,  toute  fausse 
membrane  diphtéritique  ne  se  conçoit  pas  davantage  sans 
bacille  de  Klebs-Lôffler. 

Puis  vinrent  d'autres  recherches  et  de  nouvelles  expé- 
riences. Loffler  avait  bien  montré  que  le  bacille  de  Klebs 
possédait  la  faculté  de  produire  des  fausses  membranes;  mais 
peu  après,  Chantemesse  et  Widal,  puis  Roux  et  Yersin,  au 
cours  de  leur  troisième  mémoire,  prouvèrent  que  d'autres 
microorganismes  comme  le  streptocoque  pyogène,  certains 
cocci  avaient  la. même  faculté  (2).  Depuis,  on  a  constaté  que 
d'autres  microbes  encore  pouvaient  provoquer  cette  formation  : 
le  staphylocoque  (Cornil  et  Babès,  Marlin,  Netter),  le  pneu- 
mocoque (Netter,  Jaccoud  et  Ménétrier,  Martin  et  Chaillou),  le 

(1;  A.  Trousseau,  Clinique  médic,  de  V Hôtel-Dieu,  Z^  édition,  1868,  t.  I,  p.  412. 
(2)  Roux  et  Yersin,  Contribution  &  l'étude  de  la  dipht.,  Annales  de  l'Institut 
Pasteur,  1890,  p.  393-95. 
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colibacille  (Lermoyez,  Helmc  et  Barbier),  le  bacille  de 
Fricdlander  (Ch.  Nicolle  et  A.  Hébert),  le  tétragène  (Gr.  Car- 
rière) (1).  On  connaît  enlin  aujourd'hui  des  cas  indiscutables 
où,  sans  parler  de  la  fausse  membrane,  tous  les  symptômes 
diphtériques,  y  compris  la  paralysie  et  le  croup,  ont  dû  être 
rapportés  au  streptocoque  (Bourges,  Baginsky),  au  staphy- 
locoque associé  au  streptocoque  (Fûtterer,  Baginsky),  à  des 
cocci  (Martin,  Baginsky)  (2). 

Tous  ces  faits  devaient  détruire  du  coup,  semble-t-il,  la 
valeur  spécifique  du  bacille  de  Klebs  :  il  n'en  fut  rien.  Les 
auteurs,  renversant  les  termes  de  la  question,  n'en  conti- 
nuèrent pas  moins  à  affirmer  la  spécificité  du  bacille  de 
Klebs  :  on  était  ainsi  conduit  à  admettre  comme  un  dogme 
que  ce  bacille  était  Tunique  agent  de  la  diphtérie,  on  concluait 
que  sa  seule  présence  était  suffisante  pour  qu'on  puisse 
affirmer  la  diphtérie.  «  Nous  considérons  comme  absolument 
démontré  que  sans  le  bacille  de  Klebs-Lofller,  il  ne  peut  y 
avoir  de  diphtérie  »  (Sevestre  et  Martin,  p.  322)  ;  «  la  nature 
d'une  angine,  fût-elle  érythémateuse,  pultacée  ou  couen- 
neuse,  ne  peut  être  diagnostiquée  d'une  façon  certaine,  indis- 
cutable que  par  Texamen  bactériologique  »  (Dieulafoy)  (3); 
Paul  Philip,  élève  de  Baginsky,  écrit  :  «  Qui  veut  aujourd'hui 
poser  scientifiquement  le  diagnostic  de  diphtérie,  doit  le  poser 
bactériologiquement  (i).  » 

Bref,  on  en  arrivait  à  peu  se  préoccuper  des  phénomènes 
cliniques,  en  particulier  de  la  fausse  membrane;  on  était 
amené  à  décrire  des  angines  diphtériques  sans  fausse  mem- 
brane, ce  qui  était  une  première  faute,  car  on  conservait  des 
mots  qu'on  détournait  complètement,  et  sans  raison,  de  leur 
sens  primitif;  on  finissait  par  oublier  que  c'était  justement 
cette  fausse  membrane  qui  avait  fuit  donner  le  nom  de 
diphtérite  ou  diphtérie. 

En  application  de  ces  idées,  toutes  les  angines  à  fausses 

(1)  Voy.  Vbillon,  Thèse  de  Paris^  1894;  Bourges,  Les  aoguies  pseudo-diphté- 
riquesi,  Sem.  médic.^  189.>  ;  Boclloche,  Les  aogines'à  fausses  membranes,  Bibliotb. 
CuAncoT-DEBovB  ;  Sevestre  et  Martin,  Traité  des  maladies  de  V enfance^  t.  I, 
p.  601  ;  Baginsky,  Diphtherie  und  diphtb.  Croup,  p.  275,  1898. 

(2)  Voy.  E.  DcpRÉ,  Tr.  des  mal.  de  Venf.y  t.  II,  p.  400-01  ;  Bagiksky,  loc.  cit., 
p.  377-80,  et  Die  diphtherischen  Lahinungen,  Arch.  f.  Kindh.,  Bd  Xlll,  1891, 
p.  452-61.  —  Ch.  Lesiedr,  Production  de  parai,  chez  le  cobaye  par  les  bacilles 
dits  pseudo-diphtériques.  Soc.  méd.  des  hôpitaux^  27  juillet  1901. 

(8)  Dieulafoy,  Man.  de  palh.  interne,  13«  édition,  1901,  t.  Il,  p.  108. 
(4)  Philip,  Zur  Aetiologie  uud  statistik  der  Diphtérie,  Arch.  f.   Kinderheilk.y 
«BdXVl,  1893,  p.  301. 


:î30  UENÉ  CRUCHET 

membranes,  dans  lesquelles  on  ne  décelait  pas  de  bacille  de 
Klebs,  devinrent  des  angines  pseudo-diphtériques  ou  diphté- 
roïdes  (1),  bien  que  tous  les  caractères  cliniques  soient  absolu- 
ment superposables  aux  angines  diphtériques.  Par  contre, 
toutes  les  angines  sans  fausses  membranes,  mais  où  Ton  ren- 
contra le  bacille  de  Klebs,  rentrèrent  dans  la  catégorie  des 
angines  diphtériques.  «  Il  y  a  deux  formes  d'angines  à  fausses 
membranes,  dit  Baginsky,  qui,  aux  yeux  de  Tobservateur,  se 
présentent  avec  des  caractères  absolument  identiques  :  Tuno 
est  due  au  bacille  diphtérique  (40  p.  iOO  de  morts)  et  l'autre 
à  des  cocci  divers,  staphylocoques  et  streptocoques,  qui  en 
général  n'est  pas  mortelle  »  ;  il  rapporte,  dans  cette  dernière 
forme,  4  décès  sur  36  cas  et  propose  de  la  désigner  sous  le  nom 
de  «  diphtéroïde  »  (2).  Boulloche,  dans  son  petit  volume  sur  les 
«  angines  à  fausses  membranes  »,  arrive  quelques  années  plus 
tard  à  des  conclusions  analogues  :  il  existe  donc,  écrit-il,  «  des 
angines  à  fausses  membranes  reproduisant  tous  les  traits  de 
t angine  diphtérique  primitive^  n'en  différant  que  par  l'absence 
du  bacille  de  Lôffler  »  (3),  et  il  les  appelle,  après  Bourges, 
angines  pseudo-diphtériques. 

«  Certes,  dit  Dieulafoy,  les  membranes  fibrineuses,  épaisses 
et  adhérentes  resteront  la  caractéristique  clinique  la  plus  habi- 
tuelle de  Tangine  diphtérique,  mais  dans  bon  nombre  de  cas, 
plus  fréquents  quon  ne  pense,  l'angine  diphtérique  n'est  pas 
membraneuse,  elle  ressemble  à  une  angine  catarrhale,  érythé- 
mateusc,  pultacée,  lacunaire,  folliculaire.  Dans  d'autres  cas, 
l'angine  diphtérique  revêt  le  masque  de  l'angine  herpéti- 
que (4).  »  C'est  ce  que  dit  encore  Collet  dans  la  dernière 
édition  de  son  «  Précis  de  pathologie  interne  »  ;  «  Angine  à 
fausse  membrane  et  diphtérie  ne  sont  pas  deux  termes  absolu- 
ment synonymes.  La  diphtérie  est  bien,  en  effet,  la  plus 
fréquente  et  la  plus  grave  des  angines  pseudo-membraneuses, 
mais  elle  peut  quelquefois  se  manifester  par  une  simple  angine 
érythémateuse,  et  d'autre  part  il  y  a  des  angines  pscudo- 

(1)  Le  mot  est  de  Lasèoub  qui  Tentendait  dans  un  seus  tout  différent  : 
«  L'anjçine,  dit-il,  que  je  désigne  provisoirement  sous  le  nom  de  diphtéroïde^ 
n'est  donc  qu'un  mode  spécial  de  la  diphtérie.  Limitée  au  pharynx,  l'affection 
pseudo-membraneuse  n'a  que  peu  ou  pas  de  tendance  û  s'étendre  au  larynx...  » 
llraiié  des  angines^  1868,  p.  238-39.) 

(2)  A.  Baoinsxy,  Zur  Aetiologie  der  Diphtérie,  Berliner  klin.  Wochenschr.^ 
29  févr.  1892,  p.  183-86. 

(3)  Pierre  Boulloche,  loc,  cit.,  p.  169. 

(4)  DiBULAPOY,  loc.  cil  ,  p.  105-106. 
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membraneuses,  parfois  capables  de  se  compliquer  de  croup, 
ol  qui  cependant  ne  sont  pas  de  la  diphtérie.  Elles  n'ont  pu  être 
séparées  de  cette  dernière  que  depuis  la  découverte  du  bacille 
de  Lofller  ;  on  les  désigne  sous  le  nom  A' angines  pseudo-diphté- 
riques, k^sez  fréquentes,  elles  constituent  environ  lecinquième 
de  la  totalité  des  angines  à  fausses  membranes  (1).  » 

Surgirent  bientôt  de  nouvelles  difficultés.  Plusieurs  obser- 
vateurs trouvèrent  dans  la  gorge  de  malades  sans  angine  ou 
même  de  sujets  sains,  des  bacilles  ressemblant  morphologique- 
ment aux  bacilles  de  Klebs  (2).  Ce  fut  le  point  de  départ  de 
cette  longue  discussion  sur  les  bacilles  diphtériques  et  pseudo- 
diphtériques qui  attend  toujours  sa  solution. 

On  chercha  d'abord  à  établir  une  différenciation  entre  les 
deux  espèces  et  on  crut  la  trouver  dans  les  notions  de  /b;7weet 
de  virulence.  En  ce  qui  concerne  la  forme,  certains  auteurs, 
en  particulier  Chantemesse,  Veillon  et  Halle,  Barbier,  ont  pré- 
tendu que  «  le  vrai  bacille  diphtérique  est  le  bacille  long, 
enchevêtré,  en  touffes  »,  le  bacille  pseudo-diphtérique  se  mon- 
trant toujours  court  et  trapu  (Loffler,  Hoffmann,  Escherich). 
Mais  les  recherches  de  Martin,  puis  de  Lesieûr  permirent  de 
saisir  tous  les  termes  de  passage  d'une  forme  à  l'autre,  sans 
omettre  la  forme  moyenne. 

Rapprochant  la  morphologie  de  la  virulence  on  avait  môme 
pensé,  au  début,  que  le  bacille  diphtérique  vrai,  ou  long, 
était  toujours  virulent,  tandis  que  le  bacille  pseudo-diphtéri- 
que, ou  court,  n'était  jamais  virulent,  ^iais  comme  le  dit 
Martin  :  «  on  trouve  des  bacilles  longs  non  virulents  et  des 
bacilles  courts  virulents  »  (3)  ;  Lesieur  arrive  à  la  môme  con- 
clusion, si  bien  que  nombre  de  bactériologistes,  en  particulier 
Zarniko,  Macé,  Ferré  n'établissent  aucun  rapport  entre  Ja 
morphologie  et  la  virulence. 

Sans  doute,  on  admet  dans  la  plupart  des  traités  que  le 
bacille  pseudo-diphtérique  ou  d'Hoffmann  n'est  pas  virulent 
pour  le  cobaye,  alors  que  le  bacille  diphtérique  vrai  ou  de 
Klebs-Loffler,  placé  dans  les  mômes  conditions,  l'est  au  con- 
traire très  nettement.  Mais  dans  leurs  expériences,  Roux  et 
Yersin,Neumann,  Lesieur  ont  réussi  à  transformer  un  bacille 

(1^  Collet,  Précis  de  pathol.  int.  (collection  Testut),  8«  édition,   1003,   t.   I, 
p.  391-92. 

(2)  H.  Babbikr,  Manuel  de  médecine,  t.  IX,  p.  119,  1897.  —  Voy.  également 
Roux  et  Yersin,  3«  mémoire,  loc,  cit.,  p.  411. 

(3)  Sevbsthe  et  Martin,  Traité  des  mal.  de  Venf ,  loc.  cit.,  p.  525. 
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virulent  en  bacille  non  virulent;  réciproquement,  Hewlett  et 
Knight,  Richmond  et  Salter,  Lesieur  ont  pu  transformer  un 
bacille  non  virulent  en  bacille  virulent.  Si  bien  qu'il  est  assez 
difficile  de  savoir  où  commence  le  bacille  diphtérique  vrai  et 
où  finit  le  bacille  pseudo-diphtérique. 

Les  recherches  par  le  moyen  de  la  toxicité  ou  de  Taggluli- 
nation,  par  la  culture  en  milieux  tournesolés,  par  la  réaction 
d'Ernst-Neisser,  par  l'épreuve  de  Spronck  ou  par  d'autres 
méthodes  (cultures  sur  sérum  solidifié,  bouillon,  liquide 
ascitique,  agar-agar,  pomme  de  terre,  blanc  d'œuf  cuit,  géla- 
tine, ou  dans  le  vide)  donnent  des  résultats  encore  plus  incons- 
tants. Et  Lesieur,  après  deux  ans  d'étude  sur  cette  question, 
arrive  à  cette  conclusion  :  «  Il  existe  donc,  à  notre  avis,  de 
vrais  et  de  faux  bacilles  d'Hoffmann,  de  même  qu'il  existe  de 
vrais  et  de  faux  bacilles  de  Loffler,  et  les  faux  bacilles 
d'Hoffmann  ne  sont  autre  chose  que  des  bacilles  de  I^ofder 
atténués  (1).  » 

Si  bien,  pour  résumer  toute  celte  discussion,  qu'on  en  est 
arrivé  à  considérer  :  1°  des  angines  pseudo-diphtériques 
(Boulloche)  ou  diphtéroïdes  (Baginsky)  à  microbes  variés, 
différents  du  Klebs  ;  2''  des  angines  pseudo-diphtéritiques  h 
pseudo-bacilles  diphtériques  ou  bacilles  d'Hoffmann;  H*'  des 
angines  pseudo-diphtéritiques  à  pseudo-bacilles  diphtériques 
autres  que  le  bacille  d'Hoffmann;  4**  enfin  des  angines 
diphtériques  à  bacilfes  de  Klebs-Lofller. 


m 


Si  nous  donnons  tous  ces  détails  (jui  sont  un  peu  loin  du 
sujet  et  le  dépassent  certainement,  c'est  pour  montrer  com- 
ment la  clinique,  en  se  mettant  à  la  remorque  de  la  bactério- 
logie, a  fini  par  perdre  pied,  sans  en  être  pour  cela  plus  avancée  : 
tout  le  monde  aujourd'hui  commence  à  en  convenir.  Voici 
d  abord  l'opinion  de  Lesieur,  qui  connaît  t^t  particulière- 
ment la  question  :  «  Certains  cas  de  diphtéries  cliniques  peu- 
vent donner  exclusivement  des  bacilles  dépourvus  de  viru- 

(I)  Ch.  Lesieur,  Elude  sur  les  bacilles  dits  a  pseudo-diiihlériques  »,  Journal 
de  physiologie  et  de  pathologie  générale^  16  nov.  lOui,  p.  lOlS. 
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lence  et,  réciproquement,  des  gorges  saines  peuvent  contenir 
des  bacilles  dangereux  »  ;  et  plus  loin  :  «  Que  conclure  prati- 
quement de  tout  ce  qui  précède,  sinon  que  la  constatation  des 
bacilles  pseudo-diphtériques  doit,  presque  ioupnrs  en  pratique, 
conduire  au  même  diagnostic  et  à  la  même  prophylaxie  que 
celle  des  bacilles  de  Klebs-Loffler,  les  véritables  bacilles 
d'Hoffmann  étant  très  rares  (1).  »  C'est  cela  seul,  ce  point  de 
vue  pratique,  clinique,  que  nous  devons  retenir  :  tout  le  reste 
est  matière  à  traiter  entre  partisans  ou  non  des  bacilles 
d'Hoffmann  et  autres  pseudo-diphtériques  voisins  ;  c'est  de  la 
discussion  pathogénique  et  nous  n'avons  pas  à  nous 
en  occuper. 

D'ailleurs,  quelques  cliniciens  ont  déjà  réagi  contre  les  ten- 
dances bactériologiques.  En  1896,  au  Congrès  de  Nancy, 
Haushâlter  a  dit  :  «  Jusqu'à  nouvel  ordre,  la  fausse  membrane 
de  Bretonneau  doit  demeurer,  dans  l'immense  majorité  des 
cas,  avec  le  bacille  de  Lôffler,  le  signe  de  la  diphtérie  ».  — 
«  Ce  serait  une  erreur,  écrit  Variot,  que  de  donner  la  prépondé- 
rance à  l'examen  bactériologique  sur  l'examen  clinique...  si 
la  présence  du  bacille  coïncide  avec  la  manifestation  clinique 
de  la  diphtérie,  elle  corrobore  le  diagnostic;  si  les  manifesta- 
tions cliniques  manquent,  on  doit  supposer  qu'on  se  trouve  en 
présence  du  pseudo-bacille.  »  —  «  La  caractéristique  pour 
le  diagnostic,  affirme  à  son  tour  Baginsky,  est  et  demeure, 
comme  Bretonneau  l'a  établi,  la  présence  d'une  masse  mem- 
braneuse plus  ou  moins  épaisse  et  adhérente...  Dans  les  cas 
douteux,  la  présence  du  bacille  de  Lôffler  décide  du  diagnostic 
de  diphtérie  (2).  »  —  «  L'examen  clinique  du  malade,  dit 
Barbier,  conserve  toute  sa  valeur  ;  et  en  fait,  il  y  a  un 
ensemble  de  signes  locaux  et  généraux  qui  permettent  la  plu- 
part du  temps  aumédecin  de  faire  le  diagnostic  de  diphtérie  (  3) .  » 
C'est  également  l'opinion  partagée  par  Grancher,  par  Lemoine, 
par  Renault. 

Toutefois,  cette  tendance  actuelle  ne  me  paraît  pas  assez 
avancée  ;  pour  dire  le  fond  de  ma  pensée,  ce  n'est  qu'une 
demi-mesure.  Je  trouve  que  le  rapport  intime  établi  ainsi 
entre  la  diphtérite  de  Bretonneau  et  le  bacille  de  Klebs  n'est 
pas  justifié  réellement.  D'abord,  cette  spécificité  diphtérique, 

(1)  Lrsieijr,  loc,  cit.,  p.  971  et  975. 

(2)  A.  Baginsky,  Dipht.  und  dipht.  Croup,  loc.  cit.,  p.  281  et  282. 

(3)  Barbier,  loc.  cit.,  p.  118. 
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tant  défendue  par  Bretonneau,  Trousseau,  ne  me  semble  pas 
si  démontrée,  si  absolue  qu'on  Taffirme,  quand  on  la  fait  dé- 
pendre du  seul  bacille  de  Klebs-LofJler  ;  elle  dépend  d'autres 
causes  que  nous  ignorons,  qui  font  que  ce  bacille  saprophyte, 
ou  que  ce  bacille  pseudo-diphtérique  se  transforment  en 
bacilles  diphtériques  virulents,  qui  font  encore  que  ce  bacille 
—  cependant  non  virulent  —  peut  entraîner  la  mort  sans 
merci  avec  tous  les  signes  de  la  diphtérie  clinique  la  plus 
classique. 

Ensuite  cette  spécificité  —  qu'on  attribue  au  bacille  de 
Klebs —  ne  lui  appartient  pas,  en  fait,  à  lui  tout  seul.  D'abord, 
nous  avons  vu  que  nombre  de  microorganismes  pouvaient 
donoer  naissance  à  des  fausses  membranes,  tout  comme  le 
bacille  de  Klebs-Loffler  ;  et  puis,  du  moment  qu'un  autre 
microbe  quel  qu'il  soit  :  pneumocoque,  streptocoque,  coliba- 
cille, etc.,  en  plus  de  la  formation  de  la  fausse  Ynembrane,  peut 
entraîner  tous  les  signes  cliniques  de  la  diphtérie,  y  compris 
la  paralysie  et  même  k  croup,  je  me  demande  pourquoi  il  y  a 
diphtérie  dans  un  cas,  et  pas  dans  les  autres. 

Il  me  semble  plus  conforme  à  la  vérité  d'admettre  que  la 
diphtérite,  qui  ne  se  comprend  pas  sans  fausse  membrane,  est 
due  à  Faction  de  microorganismes  divers  :  parmi  ceux-ci,  le 
bacille  de  Klebs  et  ses  analogues  (pseudo  vrais  et  faux)  sont  de 
beaucoup  le  plus  fréquents  ;  mais  le  streptocoque,  le  staphylo- 
coque, le  colibacille,  le  tétragène,  le  bacille  de  Friedlànder, 
divers  cocci  peuvent  être  également  mis  en  cause  :  et  je  ne 
parle  pas  des  associations. 

Au  reste,  en  quoi  y  a-t-il  nécessité  que  tel  microbe  donné 
soit  forcément  le  facteur  unique  dételle  maladie  donnée?  Voici 
un  pneumocoque  ou  un  colibacille  qui,  pour  une  raison  ou 
pour  une  autre,  a  longtemps  séjourné  dans  une  gorge:  il  s'est 
accoutumé  à  ce  milieu  —  qui  est  un  milieu  spécial  —  et  il 
est  arrivé  à  y  vivre,  croître  et  se  reproduire.  Croyez-vous  qiie, 
si  par  un  moyen  quelconque,  peut-être  par  les  soins  de  ce 
«  génie  épidémique  »  dont  parlaient  les  vieux  auteurs,  il  se 
trouve  mis  en  contact  avec  les  divers  tissus  d'un  individu 
quelconque,  il  ne  choisira  pas  de  préférence  le  milieu  spécial, 
ce  milieu  de  la  gorge  auquel  il  s'était  habitué  depuis  plusieurs 
générations  ?  Et  si  on  admet  que  la  gorge  d'où  provient  ce  pneu- 
mocoque ou  ce  colibacille  est  diphtéritique  (au  sens  large  du 
mot),  on  peut  comprendre  que  ce  microorganisme  porte  en 
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lui-même  ou  véhicule  les  germes  virulents  propres  à  propager 
la  maladie. 

Sans  doute  les  espèces  microbiennes  prises  en  exemple, 
n'habitent  pas  ordinairement  la  région  du  pharynx;  mais  si 
on  sait  bien  que  certaines  espèces  se  reproduisent  de  préfé- 
rence dans  certains  pays,  sous  certaiBs  climats,  qui  ne  sait 
aussi  qu'elles  peuvent  s'adapter —  selon  le  jouet  «les  circons- 
tances —  dans  d'autres  pays,  sous  d'autres  climats  ? 

Mais,  dira-t-on,  s'il  y  a  plusieurs  agents  susceptibles  de 
produire  la  diphtérie,  que  devient  la  spécificité  de  cette 
maladie  ? 

Il  faut  en  convenir  tout  de  suite,  les  mots  varient  de  sens 
avec  les  époques.  La  spécificité,  telle  que  la  comprenait  Bre- 
tonneau,  n'est  plus  aujourd'hui  la  nôtre  :  c'était  une  spécificité 
en  quelque  sorte  symptomatique^  tandis  que  la  nôtre  est 
élioloijique.  Et  je  voudrais  démontrer  que  l'une  comme  Tautre 
a  sa  raison  d'être,  à  condition  de  ne  pas  les  confondre  ou  les 
substituer  Tune  à  l'autre. 

Voici  d'abord,  sous  forme  de  tableau  rapide,  la  description 
que  nous  a  laissé  Bretonneau  de  l'angine  diphtéritique  spéci- 
fique, telle  qu'il  la  comprenait  :  «  Rougeur  et  tuméfaction  de 
Tune  des  tonsilles,  rarement  de  toutes  les  deux  ;  fièvre  erra- 
tique généralement  peu  prononcée.  Bientôt  quelques  taches 
blanches  se  découvrent  sur  la  surface  de  l'amygdale  tuméfiée. 
Ces  taches,  plus  ou  moins  nombreuses,  sont  dues  à  la  produc- 
tion d'une  concrétion  pelliculaire,  lichénoïde,  cadut}ue  et 
très  facile  à  détacher.  Développement  considérable  des  gan- 
glions lymphatiques  des  parties  latérales  du  cou.  Dès  le 
principe,  ce  développement  se  fait  remarquer  par  sa  dispro- 
portion avec  l'étendue  et  l'intensité  de  l'inflammation 
des  surfaces  muqueuses  ;  déglutition  peu  douloureuse, 
et  qui  le  devient  de  moins  en  moins  ;  la  tuméfaction  de  la 
tonsille,  qui  a  été  primitivement  affectée  augmente  ;  une 
rougeur  dont  la  nuance  est  fort  variable  circonscrit  la  concré- 
tion, qui  s'étend  quelquefois  très  rapidement  au  voile  du 
palais  et  à  la  luette,  au  pharynx  et  à  la  tonsille  du  côté 
opposé.  Le  plus  souvent,  après  cette  brusque  expansion,  les 
progrès  de  l'inflammation  couenneuso  diphtéritique  restent 
momentanément  suspendus.  L'intumescence  des  ganglions 
lymphatiques,  ou  diminue  ou  ne  continue  pas  à  s'accroître  ; 
fièvre  nulle  ou  presque  nulle.  Après  une  trêve  plus  ou  moins 
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prolongée  de  peu  de  jours,  quelquefois  de  peu  d'heures,  la 
toux  commence  àse  manifester;  elle  est  sèche  ou  accompagnée 
d'une  expectoration  spumeuse  ;  bientôt  elle  devient  rauque 
et  indique  les  premiers  symptômes  de  la  propagation  de 
Tinflammation  diphtéritique  dans  les  canaux  aérifères  (1).  » 

En  somme,  nous  n'avons  rien  à  changer  à  cette  précise 
description.  Et  je  ne  vois  pas  en  quoi,  si  Tétiologie  de  la 
diphtérie  tend  à  être  aujourd'hui  expliquée  par  plusieurs 
facteurs  animés,  et  non  par  un  seul,  cela  va  battre  en  brèche 
l'entité  de  Tangine  diphtérique,  telle  qu  elle  a  été  défendue 
par  Bretonneau  avec  tant  d'éloquence  et  de  netteté. 

On  ne  saurait  trop  le  répéter,  ce  sont  ces  manifestations 
extérieures,  ces  symptômes  cliniques  (pour  les  appeler  par 
leur  nom),  et  qui  concourent  à  cette  spécificité  objective  de 
Bretonneau,  que  Ton  doit  tout  d'abord  reconnaître  et  dépister. 
—  Et  ce  n'est  seulement  qu'après  avoir  diagnostiqué  Tangine 
diphtéritique,  qu'on  peut  se  poser  la  question  :  «  Quel  est 
l'agent  qui,  dans  ce  cas  particulier,  doit  être  incriminé  ?  » 
et  l'on  recherchera  ainsi  la  spécificité  étiologiqtie. 

C'est  ainsi  qu'il  nous  faut  toujours  raisonner  ;  car  la  spé- 
cificité symptomatique  ne  change  guère,  tandis  que  la  spéci- 
ficité étiologique  est  essentiellement  fugitive  :  l'une  est  de 
tous  les  temps,  l'autre  demeure  la  mode  passagère  d'un  temps. 

On  ne  peut  le  nier,  la  valeur  spécifique  du  microbe  com- 
mence à  péricliter  singulièrement.  Et  à  vrai  dire  en  ce  qui 
concerne  la  diphtérie,  nous  constatons  bien  un  rapport  de 
présence  entre  un  agent  et  la  maladie  ;  mais  ce  rapport  est- 
il  de  cause  k  effet  ?  Nous  n'en  savons  rien.  L'agent  microbien 
ne  sert-il  pas  simplement  de  véhicule,  n'est-il  pas  effet  et  non 
cause,  effet  parfois  susceptible  de  transporter  la  cause  ?  nous 
ne  le  savons  guère  davantage  :  toutefois,  la  constatation  de 
microbes  divers  dans  la  diphtérite  tend  beaucoup  à  consolider 
cette  hypothèse. 

La  grosse  objection  qu'on  va  faire  tout  de  suite,  c'est 
l'action  du  sérum  de  Roux  ;  mais  outre  que  son  efficacité  est 
suspectée  par  divers  auteurs  (2),  il  n'est  pas  dit  que  son  action 
soit  «  spécifique  »  au  sens  qu'on  accorde  généralement  à  ce 

(1)  p.  Brbtoxneau,  loc.  cit,,  p.  .37G-7Î. 

(2)  Voy.  De  Maurans,  Les  oscillations  de  la  mortalité  par  diphtérie  sont-elles 
sous  la  dépendance  immédiate  des  méthodes  thérapeutiques,  Semai/^e  médicale^ 
p.  401-406. 
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mot  ;  il  peut  agir  comme  antivirulent  ou  antitoxique  général 
«t  non  spécial^  en  créant  dans  l'organisme  une  réaction  salu- 
taire. On  sait  bien  aujourd'hui  que  certains  sérums,  anti- 
toxiques vis-à-vis  de  leur  propre  toxine,  le  sont  aussi  vis-à-vis 
de  toxines  d'origine  différente  :  «  Sobernheim,  Szekely,  Szana 
ont  vu  le  proteus  vulgaris,  le  prodigiosus,  le  bacille  du  côlon, 
le  spirille  de  Finkler  créer  la  résistance  contre  le  choléra 
indien,  et  réciproquement;  Cesaris-Demel,  Orlandi,  etc.,  ont 
constaté  des  faits  analogues,  soit  à  propos  du  bacille  d'Eberth, 
soit  à  propos  de  ce  choléra  indien.  Dunschmann  a  reconnu 
que  le  sang  des  animaux /end us  résistants  au  charbon  sympto- 
matique  permettait  d'établir  des  protections  efficaces  vis-à-vis 
de  la  septicémie  aiguë.  L'antitoxine  diphtérique  affaiblit  le 
venin  de  la  vipère...  Le  sérum  bactéricide  pour  le  strepto- 
coque se  montre  également  nuisible  pour  les  staphylocoques  ; 
Calmette  vient  d'apporter  de  nouveaux  exemples  à  l'appui  de 
ces  données.  L'histoire  de  la  variole  et  de  la  vaccine  fournit 
des  arguments  de  cet  ordre...  On  a  remarqué  que  l'antitoxine 
diphtérique  ou  tétanique  atténue  les  effets  de  certains  venins; 
son  action  ne  se  limite  pas  aux  sécrétions  du  bacille  de 
Loffler  ou  de  Nicolaïer...  [\)  » 

Au  fond —  il  vaut  mieux  Tavouer — la  question  reste  entière, 
même  avec  la  microbiologie,  qui  n'est  après  tout  qu'un  intermé- 
diaire ;  et  nous  ne  saurions  encore  aujourd'hui  exposer  notre 
incertitude,  avec  plus  de  franchise  que  ne  l'a  fait  Bretonneau  : 
«  C'est  précisément,  écrit-il,  cette  réunion  de  caractères  qui 
constitue  ce  qu'elle  (la  diphtérite)  a  de  particulier,  ce  quelque 
chose  de  spécial,  ce  «  quid  divinum  »  qui  ne  peut  être  saisi,  et 
qui,  de  l'aveu  d'Hippocrate,  échappe  à  toute  explication.  En 
vain  on  voudrait  se  le  dissimuler,  les  lois  de  la  physique  des 
corps  organisés,  trop  peu  connues  encore,  ne  peuvent  nous 
fournir  une  étiologie  de  cette  disposition  qu'ont  les  diverses 
plegmasies  à  parcourir  leurs  périodes  successives  dans  un 
temps  déterminé,  à  affecter  de  préférence  un  tissu  et  une 
région  de  ce  tissu,  à  modifier  d'une  certaine  manière  sa  tex- 
ture et  son  aspect  (2).  » 

Donc,  en  conclusion,  si  nous  ne  voulons  pas  nous  perdre 
dans  des  discussions  interminables,  qui  ne  fontqu'embrouilller 

(I)  A.  Charrin,  Traité  de  pathologie  générale^  t.  lï,  p.  282  et  312,  1896. 
(2j  Brstoxneau,  loc,  cit,,  p.  379. 
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les  questions  sans  jamais  les  résoudre,  il  faut  systématique- 
ment écarter  d'un  tableau  clinique  tout  ce  qui  est  hypothé- 
tique et  spéculatif.  G*est  justement  ce  qu  avait  fait  Bretonneau 
pour  Tangine  diphtéritique,  et  la  description  qu*il  a  laissée 
d'elle  est  encore  maintenant  aussi  vraie  qu'au  premier  jour. 
C*est  cette  symptomatologie  qu'il  faut  toujours  avoir  pré- 
sente à  Tesprit,  au  lieu  de  passer  son  temps  à  discuter  sur  des 
notions  de  bacilles  et  de  virulence. 

Ce  diagnostic  clinique  est  déjà  suffisamment  difficile  parfois 
sans  aller  le  compliquer  sans  raison  véritable.  Ainsi  on  connaît 
le  cas  célèbre  d'Elisabeth  de  Puységur,  âgée  de  quatre  ans,  à 
laquelle  Bretonneau  pratiqua  en  1825  une  trachéotomie  suivie 
de  guérison,  et  chez  laquelle  au  début  il  avait  pensé  à  une 
anqine  couenneuse  commune,  A  notre  époque,  on  sait  que  Gil- 
lette contracta  une  diphtérie  dont  il  mourut,  auprès  d'un  enfant 
chez  qui  il  avait  diagnostiqué  une  angine  blanche  simple. 
—  On  est  souvent  embarrassé  pour  se  prononcer,  en  effet, 
en  présence  de  certaines  angines,  soit  herpétiques,  soitérythé- 
niatouses  ou  pultacéesqui  se  rencontrent,  primitives  ou  secon- 
daires (après  la  syphilis,  la  rougeole,  la  scarlatine  surtout)  (1) 
Trousseau,  puis  Lasègue  avaientdéjà  insisté  sur  la  difficulté  du 
diagnostic  dans  certaines  formes  herpétiques.  Cadet  de  Gassi- 
court  est  reVenuà  son  tour  sur  ce  sujet  :  «  J'aurais  voulu,  dit- 
il,  tracer  une  ligne  de  démarcation  précise  entre  l'angine 
diphtérique  et  l'herpès  tonsillairc;  à  défaut  de  conclusion 
nette,  je  termine  du  moins  par  un  conseil  pratique  :  toutes 
les  fois  que  vous  hésiterez  entre  une  angine  herpétique 
et  une  angine  diphtérique,  agissez  comme  si  vous  aviez 
affaire  à  celle-ci...  Vous  vous  épargnerez  peut-être  des  re- 
mords (2).  » 

L'ère  de  la  bactériologie  n'a  rien  enlevé  de  sa  valeur  à  ce 
prudent  conseil  :  peu  doit  nous  importer  que  l'angine  sus- 
pecte soit  à  bacilles  de  Klebs,  à  streptocoques,  à  pneumocoques 
ou  à  cocci,  etc.;  il  s'agit  plutôt  de  savoir  si  cette  angine  à 
pneumocoques,  à  cocci,  à  bacilles  de  Klebs  ou  streptocoques, 
(jui  peut  prendre  le  masque  de  l'angine  couenneuse,  cryptique, 
herpétique,  etc.,  évoluera  ou  non  vers  l'angine  diphtéritique... 

(I)  Voy.  BoiLLOCHE,  loc.  cit.,  p.   130-38.  —  P.  Armano-Dkulle,  Examen  bart. 
de  la  ;:or{,'e  dans  la  rougeole  chez  Tcnfaul,  Arcli.  de  méd.  des  enfants,  avril  r.'O.', 

^.'.  C\;jri-  DE  GASiicounT,  Maladies  de  Tenf.  nce,  t.  111,  p.  41. 


l'angine  DIPHTÉRITIQUE  330 

Et  si  le  moindre  doute  nous  tient,  n'hésitons  pas  :  faisons  et 
opérons  comme  s'il  s'agissait  d'une  angine  diphtéritique. 

Ces  considérations  générales  sur  l'angine  diphtéritique,  loin 
d'être  une  simple  discussion  de  mots,  nous  paraissent  au  con- 
traire de  réelle  importance.  Dans  ces  dernières  années,  beau- 
coup à  la  suite  de  la  bactériologie,  on  s'est  laissé  entraîner  h 
classer  les  affections  par  familles  microbiennes  :  on  a  vu  les 
pleurésies  ou  les  méningites  ou  les  péritonites,  etc.,  décrites 
avec  des  symptômes  différents  suivant  les  microbes  qu'on  y 
rencontrait.  La'  création  de  groupes  comme  les  pseudo- 
tétanos, ou  comme  les  pseudo-diphtéries  ne  sont  pas  d'autre 
nature  :  c'est  le  démantèlement  d'un  cadre  symptomatique  — 
admis  de  tout  temps,  ajuste  raison  —  au  profit  de  microorga- 
nismes qui  ne  sont  peut-être  pas  aussi  spécifiques  qu'on  le 
prétend  généralement. 

Pournous,  nous  considérons  toutes  ces  classifications  comme 
essentiellement  spécieuses  et  fragiles  ;  pour  dire  le  mot,  ce 
sont  des  classifications  pathogéniques  :  ce  n'est  point  qu'elles 
n'aient  leur  intérêt  et  môme  leur  utilité,  mais  elles  ne  sont 
pas  à  leur  place.  Du  moment  qu'elles  prétendent  suppléer  les 
classifications  symptomatiques,  elles  font  œuvre  caduque,  trou- 
blent l'esprit,  embrouillent  les  questions...  C'est  du  moins  ce 
que  nous  avons  essayé  de  démontrer  pour  l'angine  diphtériti- 
que :  nous  y  avons  aussi  puisé  l'occasion  —  jamais  super- 
lïue  —  de  rendre  justice  une  fois  de  plus  à  ce  grand  clinicien 
français  qui  s'appelait  Bretonneau. 
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SUR   LES   EFFETS  THÉRAPEUTIQUES  DU  BISMUTH 

ET  DE  SES  COMPOSÉS  .SURTOUT  DE  LA  BISMlTHOSEï 

Par  H.  le  D^  B.  LAQUER 

Parmi  les  métaux  qui  jouent  un  rôle  dans  le  traitement 
des  maladies  intestinales  des  enfants  et  des  adultes,  les 
composés  à  base  de  bismuth  méritent  une  place  distinguée,  et 
ce  ne  sont  autres  que  les  cliniciens  français  du  xix*  siècle 
qui  en  ont  reconnu  Timportance  les  premiers.  Car,  à  côté 
d*ODiER  et  de  Daumeric,  c'est  Trousseau  1)  qui  a  insisté  le 
plus  sur  la  grande  valeur  de  la  «  cure  à  bismuth  »  dans  le 
traitement  du  choléra  nostras  des  enfants  et  de  l'ulcère  rond 
de  l'estomac,  tandis  que  les  doses  massives  de  20  à  50  grammes 
par  jour  'au  lieu  de  iO  grammes  de  la  prescription  de  Trousseau» 
ont  été  introduites  dans  la  pratique  par  Monneret  pour  le 
•traitement  de  la  dysenterie,  et  par  Desplats  pour  la  fièvre 
typhoïde.  Quant  à  la  médecine  allemande,  ce  n'est  que  dans 
les  dernières  quinze  années  que  l'attention  des  cliniciens  a 
dûment  été  attirée  sur  les  avantages  de  Inapplication  du  bismuth 
par  les  publications  de  Kussmaul  et  de  Flei>er,  si  bien  que, 
lors  du  dernier  Congrès  allemand  de  médecine  interne,  cette 
matière  a  été  l'objet  d'une  discussion  prolongée.  Des  commu- 
nications   (2)    plus    récentes,    cependant,    de    la    part    de 

MM.GAUCIIER(3j,C0HN(3i,S0LGER  (4),  DrEESMANX  (3),  MûULIG    o) 

sur  les  effets  toxiques  du  bismuth  ayant  provoqué  des  études 
plus  détaillées  là-dessus,  nous  sommes  maintenant  bien 
renseignés  sur  quelques  composés  qui,  tout  en  gardant  les 
qualités  thérapeutiques  typiques  de  ce  métal,  y  joignent  une 
parfaite  innocuité. 

(1)  Clinique  médicale,  t.  III,  p.  96. 

(3,  Voy.  la  bibliographie  complète,  par  ordre  chronologique,  dans  Sawlikpf, 
Therapeutische  Monatakefle,  1894. 
(3)  Therapeulische  Monatshefte,  1896. 
(4;  Deutsche  medicinische  Wocheruchrifl,  1886,  N'  2Î. 
(5)  Mûnchener  medicinische  Wochenschrift,  1901,  N«"  6  el  N*"  IS. 
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On  pensait  jusqu'ici  que  les  actions  curatives  du  bismuth 
s'appuyaient  sur  ses  qualités  physiques  connues,  c'est-à-dire 
sur  son  poids  spécifique  et  son  insolubilité  dans  Teau,  et 
qu'une  suspension  de  sous-nitrate  de  bismuth  à  Teau  se  préci- 
pitait sur  les  parties  les  plus  profondes  de  l'estomac,  notamment 
sur  le  fond  de  l'ulcère  et  que  ce  précipité,  en  se  combinant  avec 
le  mucus,  allait  y  former  une  couche  protectrice  contre  les 
irritations  mécaniques  et  chimiques  de  la  part  des  sécrétions 
gastriques.  Mais  d'après  de  nouvelles  recherches  expérimen- 
tales exécutées  par  M.  Flchs  sur  les  actions  des  sels  à  base  de 
bismuth  et  surtout  de  la  bismuthose  (substance  albuminoïde 
qui  contient  à  peu  près  20  p.  100  de  bismuth),  il  semble 
bien  que,  môme  pour  le  sous-nitrate  de  bismuth,  l'action 
contre  l'ulcère  de  l'estomac  ne  soit  pas  purement  d'ordre 
mécanique,  mais  consiste  plutôt  dans  un  échange  chimique. 
Si  l'on  expose  une  suspension  de  bismuthose  dans  de  l'eau 
distillée  à  l'action  de  la  lumière,  il  se  forme,  sur  la  paroi  du 
tube  d'essai,  un  précipité  de  couleur  d'abord  grisâtre,  puis 
jioire,  lequel,  dans  le  courant  de  quelques  heures,  va  donner 
un  miroir  d'un  brillant  métallique.  Cette  réaction  se  fait 
beaucoup  plus  vite,  si  l'on  y  ajoute  quelques  gouttes  d'une 
solution  étendue  de  potasse  caustique,  tout  à  la  façon  dont  se 
comporte  une  gouttelette  de  nitrate  d'argent  que  l'on  expose 
à  la  lumière  sur  du  papier  à  filtrer;  et  de  même  qu'une 
solution  de  nitrate  d'argent  se  précipitera  sur  les  tissus  à  réac- 
tion alcaline,  de  même  le  sous-nitrate  de  bismuth  se  réduira 
sur  les  ulcérations  de  l'estomac,  puisque  toutes  les  conditions 
indispensables  à  une  telle  réaction,  y  sont  données. 

Car  il  suffit  d'agiter  un  mélange  de  sous-nitrate  de  bismuth 
et  d'albumine  pure  (par  exemple  de  caséine)  dans  de  l'eau, 
et  d'exposer  le  tout  à  la  lumière  du  soleil  pour  observer  une 
réduction  en  bismuth  métallique.  Cette  même  réaction  trouve 
des  conditions  encore  plus  favorables  à  l'intérieur  de  l'estomac,, 
puisque,  à  cause  de  l'hyperacidité  qui  ne  fait  jamais  défaut 
dans  les  cas  d'ulcères  gastriques,  il  y  a  toujours  et  du  chlorhy- 
drate de  soude  et  de  l'acide  chlorhydrique  libre.  Ces  deux 
corps  faisant  alors  des  échanges  avec  le  sous-nitrate  de  bismuth , 
il  se  formera  du  nitrate  de  soude  et  un  sel  double  soluble  de 
chlorhydrate  de  bismuth  et  de  chlorhydrate  de  soude,  de 
sorte  que  le  sous-nitrate  de  bismuth  qui,  dès  l'ingestion,  était 
déposé  sur  les  parties  profondes  de  l'estomac,  entrera  peu  à  peu 
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en  solution,  et,  à  la  suite  de  i'aclion  péristaltique,  viendra 
toucher  à-toutes  les  parties  de  la  paroi  gastrique. 

M.  Matthes  (1)  et  M.  Fischer  (2),  par  des  expériences  faîtes 
sur  des  lapins,  ont  prouvé  que  bientôt  après  Tingestion    du 
sous-nitrate  de  bismuth,  il  se  forme  un  mucus  très  visqueux 
d'un  gris  blanc  que  Ton  trouvera  étalé  sur  toute  Tétendue  do 
la  paroi  gastrique  jusqu'après  quarante-deux   heures,  et  qui 
contient  des  quantités  appréciables  de  bismuth.  M.  Fuchs^  en 
répétant  ces  recherches,  a  expérimenté  sur  troislots  de  lapins  de 
la  façon  suivante.  Le  premier  lapin  de  chaque  lot  lui  servant  de 
témoin,  reçoitune  suspension  de  5  grammes  de  sous-nitrate  de 
bismuth  h  Teau  par  ingestion  dans  l'estomac  moyennant  une 
sonde,  tandisque  le  deuxième  du  premier  lot  reçoit  20  grammes 
de  bismuthose  (de  môme  en  suspension  aqueuse),  le  deuxième 
du  deuxième  lot,  20  grammes  d'oxyde  colloïdal  de  bismuth 
dissous    dans   de  l'eau  ;    le   deuxième  du    dernier    lot,    une 
solution  aqueuse  de  5  grammesde  phosphate  de  bismuth  (tout  fut 
ingéré  par  l'œsophage).  M.  Fucus  n'eut  alors  qu'à  vérifier  les 
données  de  M.  Matthes  et  M.  Fischer  d'après   lesquelles  le 
sous-nitrate  de  bismuth  se  répand  sur  toute  l'étendue  de  la 
paroi   gastrique    sous   forme   d'un   mucus    grisâtre    et  très 
visqueux.  A  Texamen  microscopique,  il  le  trouva,  à  1  elat 
soluble,  dans  l'intérieur  de  la  muqueuse,  tandis  que  des  points 
noirs  isolés  se  caractérisaient  comme  dos  cristaux  de  protoxyde 
de  bismuth.  C'est  donc  ici  déjà  que  nous  constatons  un  début 
de  réduction  du  bismuth,  phénomène  qui  va  en  accélérant  aux 
parties  pyloriques  où  la  réaction  alcaline  commence  à  s'établir. 
La  bismuthose  se  comporte  d'une  façon  semblable  avec  une 
répartition  plus  facilitée  et  plus  uniforme.  Quant  aux  prépa- 
rations de  bismuth  qui  sont  solubles  à  l'eau,  on  ne  peut  en 
démontrer  la  présence  dans  le  mucus  que  par  les  méthodes 
chimiques.    Ce  qui  est  certain,    c'est   que  dans   toutes   les 
expériences  de  M.  Flchs,  on  trouva  la  quantité  de  mucus 
gastrique  et  intestinal  bien  augmentée,  le  contenu  de  l'intestin 
étant  de  consistance  pâteuse  et  de  couleur  noire.    11  paraît 
donc  que  l'augmentation  du  mucus,  contrairement  à  l'opinion 
de  M.    BoHLEN  (3),  n'est  point  due  à  Tirri talion  mécanique 
causée  par  des  cristaux  de  sous-nitrate  de  bismuth,  mais  que 

(.)  Cenlralblatt  fût"  innere  Medizin^  1896,  p.  2. 
(^)  Inauguraldisserlation,  Jena  1893. 
{6}  Inauffuraldissertation,  Jena,  1894. 
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nous  avons  ici  à  faire  à  un  phénomène  bien  spécifique  du 
bismuth  et  de  ses  composés. 

Lorsque  M.  Fucus  s'avisa  de  produire  des  ulcères  gastriques 
artificiels  chez  le  chien,  d'après  le  procédé  de  M.  Mattiies,  et 
qu'il  ingéra  alors  du  sous-nitrate  de  bismuth  par  l'œsophage, 
il  n'était,  au  bout  de  vingt-quatre  heures,  même  en  se  servant 
d'une  solution  d'iodure  de  potassium  mélangé  au  nitrate  de 
cinchonine,  plus  du  tout  à  même  de  démontrer  la  présence 
du  bismuth  dans  le  mucus  gastrique  ;  par  contre  à  l'examen 
microscopique  on  trouvaitde  nombreux  points  noirs  disséminés 
sur  la  muqueuse  gastrique,  l'examen  chimique  les  déter- 
minant facilement  comme  bismuth,  l'examen  microscopique 
comme  des  cristaux  noirs.  Lorsqu'on  racla  le  dépôt  formé  sur 
l'ulcère,  on  y  constata,  à  l'aide  du  microscope,  de  nombreux 
cristaux  bien  caractéristiques  de  protoxyde  de  bismuth.  Une 
coupe,  faite  à  travers  les  granulations  de  l'ulcère  artificiel, 
présentait  un  aspect  qui  ressemblait  absolument  à  une 
surface  parsemée  de  cristaux  de  permanganate  de  potasse.  11 
s'ensuit  que,  dans  la  plupart  des  cas,  il  se  forme  une  couche 
protectrice  très  mince  de  cristaux  de  protoxyde  de  bismuth 
sur  la  surface  de  l'ulcère  et  que  ces  derniers,  à  l'état  d'une 
répartition  très  uniforme,  avec  ceux  des  cristaux  qui  ont 
pénétré  dans  l'intérieur  des  granulations,  accélèrent  la 
néoformation  de  l'épithélium. 

Quant  aux  effets  styptiques  des  sels  de  bismuth  et  à  son 
action  protectrice  sur  les  parties  enflammées  et  ulcérées  de  la 
muqueuse  intestinale,  il  faut  bien  penser  que  les  choses  s'y 
passent  de  la  môme  façon  qu'à  l'estomac,  seulement  il  reste 
à  noter  qu'ici  il  y  a  encore  deux  autres  actions  qui  vont  se 
superposer,  à  savoir  :  1**  une  action  antiseptique  (empêchant 
toute  réduction)  qui  entrave  la  putréfaction  des  mati??res 
albuminoïdes,  fait  vers  lequel  Qlinke  (1)  a  dirigé  notre 
attention  le  premier;  2°  le  pouvoir  catalytique  du  bismuth; 
car  d'après  M.  Fuchs,  le  protoxyde  de  bismuth  est  bien  capable 
d'absorber  l'oxygène,  de  le  condenser  ensuite  et  de  le 
transmettre  à  d'autres  substances. 

Ajoutons  que  les  rayons  de  Rontgen  nous  permetlent  de 
suivre  de  près  les  divers  stades  de  l'ingestion,  de  la  résorption 
et  de  la   répartition  du  bismuth  à  l'intérieur  de  l'intestin. 

(I)  Voy.  Mûnchener  imdicinîsche  Wochenschrift,  1896,  p.  85». 
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action  franchement  neutralisante  sur  les  acides,  notamment 
dans  les  divers  types  d'augmentation  d'acide  chlorhydrique, 
dans  rhyperacidité  simple,  dans  certains  cas  d'hypersécrétion 
d'acide  et  dans  les  cas  d'ulcères  d'estomac  compliqués  d'hyper- 
acidité.  M.  Elsner  est  d'avis  que  la  bismuthose  est  bien 
capable  de  neutraliserJ'acide  chlorhydrique  libre  de  l'estomac, 
surtout  dans  les  cas  d'hyperacidité  simple,  de  sorte  que  les 
valeurs  en  acide  chlorhydrique  que  l'on  détermine  après 
l'application  du  «  Probefrûhstùck  »  (déjeuner  diagnostique, 
d'après  Ewald-Boas)  baissent  considérablement  si  l'on  y  ajoute 
de  petites  quantités  de  bismuthose.  Quant  aux  résultats  d'ob- 
servations de  clinique  dans  le  traitement  de  l'ulcère  rond, 
M.  Elsner  pense  que  la  bismuthose  peut  rendre  de  grands 
services  pendant  la  «  cure  de  repos  »  (Rlhekur),  parce  que  ce 
remède,  môme  après  une  application  prolongée,  ne  produit 
pas  d'effets  nuisibles.  Puis,  dans  la  grande  majorité  des  cas 
d'ulcères  d'estomac,  les  symptômes  subjectifs  cédant  comme 
on  sait  au  traitement  ordinaire  dès  le  commencement  de  la 
troisième  semaine,  il  est  évident  que  les  avantages  de 
l'application  de  la  bismuthose  n'y  sauraient  se  montrer  aussi 
clairement  que  dans  les  cas  plus  favorables  qui  résistent  à  lu 
cure  ordinaire.  C'est  pourquoi  il  est  important  dénoter  que 
M.  Elsner  a  observé  deux  malades  qui  souffraient  encore  de 
fortes  douleurs  pendant  la  troisième  semaine;  eh  bien  !  lap^ 
plication  de  la  bismuthose  les  a  fait  disparaître  promp- 
tement. 

Mentionnons,  en  passant,  encore  une  autre  remarque  du 
même  auteur  d'après  laquelle  la  bismuthose,  dans  la  théra- 
peutique des  diarrhées,  est  préférable  aux  autres  composés  à 
base  de  bismuth  pour  les  mômes  raisons  que  la  tannalbine  l'a 
emporté  sur  le  tannin  simple  dans  la  cure  des  catarrhes 
intestinaux. 

Passons  maintenant  à  la  critique  de  la  valeur  thérapeutique 
de  la  bismuthose  que  nous  trouvons  dans  une  publication  du 
D'  Starck,  privat-docent  et  assistant  à  la  policlinique 
d'EuB,  à  Heidelberg  (1).  Après  avoir  insisté  sur  la  difliculté 
croissante  dans  laquelle  nous  nous  trouvons  quand,  parmi  la 
m.asse  de  nouveaux  remèdes  qu'une  réclame  bruyante  veut 
imposer  au  médecin,  il  faut  distinguer  ceux  qui  présentent 

(l)  Manchener  tnedicinische  Wochenschrift,  1902,  N»"  47. 
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(le  véritables  avantages,  M.  Starck  exprime  sa  satisfaction  de 
ce  qu'il  peut  mettre  la  bismuthose  dans  cette  dernière  catégorie 
surtout  pour  le  traitement  des  maladies  infantiles. 

Ce  qu'il  y  a  de  nouveau  là-dedans,  continue-t-il,  c'est  que 
ce  remède  garde  les  qualités  les  plus  essentielles  du  bismuth, 
à  savoir  les  facultés  astringentes  et  protectrices  de  celui-ci. 
Après  avoir  brièvement  mentionné  le  procédé  de  fabrication 
(breveté,  s.  g.  d.G,  par  la  fabrique  de  Kalle  et  C*  à  Uiebrich- 
sur-le-Rhin),  Tauteur  décrit  lesqualités  les  plus  remarquables 
de  la  bismuthose  et  insiste  sur  ce  que  celte  nouvelle  prépa- 
ration est  tout  à  fait  innocente,  ne  possédant  ni  odeur,  ni  goût 
stérilisable,  se  gonflant  dans  les  milieux  aqueux  et  partant 
très  facilement  émulsionnable,  enfin  très  résistante  au  suc 
gastrique  et  pancréatique,  ce  qui  sert  à  en  prolonger  Faction 
dans  le  canal  intestinal.  A  ces  notions  assez  précises,  Tauteur 
ajoute  les  indications  les  plus  importantes  pour  l'emploi  de  la 
bismuthose,  à  savoir  les  lésions  inllammatoires  ou  ulcéréesdc 
la  muqueuse  gastrique  et  intestinale,  Thyperacidité  et  la 
dyspepsie,  l'ulcère  de  l'estomac,  les  combustions  et  les 
ulcérations  de  la  peau,  et  termine  son  résumé  sur  la  valeur 
de  ce  médicament  dans  la  thérapeutique  en  affirmant  que  ce 
n'est  point  son  action  curative  sur  l'ulcus  ventriculi  tant 
vantée  par  MM.  Witthaler  et  Elsner  qui  l'a  décidé  à  l'essayer, 
mais  plutôt  sa  prétendue  intluence  sur  les  catarrhes  intesti- 
naux des  petits  enfants.  Ses  observations  se  rapportent  à 
37  cas  en  tout,  dont  10  étaient  du  choléra  nostras,  6  des 
catarrhes  chroniques,  parmi  lesquels  2  tuberculeux,  17  des 
catarrhes  intestinaux  aigus,  4  des  ulcères  gastriques  (1). 

Parmi  les  malades,  9  avaient  dépassé  Tàge  de  treize  ans  ;  pour 
les  autres,  Tàge  variait  de  huit  semaines  à  douze  ans. 

Pour  le  dosage  et  la  manière  d'application  du  remède,  il  y  a 
à  noter  qu'au  commencement  on  en  prescrivait  une  pincée 
quatre  à  cinq  fois  par  jour,  puis  une  pincée  pnr  heure,  finale- 
ment à  peu  près  6  grammes  par  jour  en  potion.  La  poudre 
était  administrée  dans  de  l'eau  ou  bien  digérée  avec  du  lait, 
les  nourrissons  la  prenant  au  biberon,  soit  digérée  dans  du  lait 
bien  chaud,  soit  mélangée  avec  du  lait  et  de  la  tisane.  Ce  qui 
parut  préférable  à  la  fin,  c'est  l'administration  en  potion  faite 

(I)  Depui?»  l'auteur  a  enrore  employé  noire  remède  d  us  l  «as  de  {dus,  avec  le 
môme  succès.  Ce  nVst  qu'uue  feule  fois,  qu'uu  enfaut  de  onze  aus  a  ieru>é  de 
Reprendre. 
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de  la  façon  suivante  :  30  grammes  de  bismuthose  sont  mélangés 
avec  une  quantité  égale  de  mucilage  de  gomme  arabique:  à  ce 
mélange  on  ajoute  de  Teau  pour  faire  200  grammes.  D*oii  la 
formule  : 

Btimulbose f  ..      ^^ 

Mucilaf^e  de  gomme  arabique t  ^\         ^  ' 

Eau  itérilisée Q.  S.  pour  200  gr. 

F.  S.  A.  ^1-2  cuillerées  à  café  par  heure. 

L'effet  fut  des  plus  favorables  dans  tous  les  cas  de  cho- 
léra nostras  et  de  catarrhe  intestinal  aigu,  très  satisfaisant  dans 
quatre  cas  d'entérite  chronique;  tandis  qu'un  cas  d  entérite 
tuberculeuse  etun  cas  de  péritonite  chronique  tuberculeuse  ne 
furent  pas  influencés  du  tout,  trois  cas  d'ulcère  de  l'esto- 
mac en  éprouvèrent  au  moins  une  amélioration  visible;  dans 
un  cas  le  traitement  dut  être  interrompu  pour  des  raisons  exté- 
rieures. 

Ajoutons  que  dans  tous  les  cas  il  s'agissait  de  clients  qui 
venaient  du  dehors,  de  la  ville  à  la  consultation  externe,  et 
dont  la  plupart  avaient  déjà  subi  un  traitement  antérieur 
quelconque  sans  succès,  et  que,  par  conséquent,  c'étaient 
presque  tous  des  cas  plus  graves. 

L'effet  thérapeutique  était  vraiment  surprenant  dans  les  cas 
de  choléra  nostras,  si  bien  qu'à  l'ordinaire  les  vomissements  et 
la  diarrhée  cessaient  tout  d'un  coup  dès  le  premier  jour  de 
l'application  ;  l'appétit  se  rétablissait  rapidement,  les  enfants 
reprenaient  leurs  forces  bien  vite  et  augmentaient  de  poids. 
Mais  aussi  parmi  les  cas  de  catarrhes  gastriques  spécifiques,  il 
n'y  avait  pas  un  seul  insuccès;  aussi  parait-il  évident  que  si, 
après  l'administration  de 6  grammes  de  bismuthose,  le  nombre 
de  selles  tombe  de  8-10  par  jour  régulièrement  à  2-3  par 
jour,  cela  ne  peut  bien  tenir  qu'au  remède  et  que  le  hasard 
n'y  est  pour  rien.  Encore  est-il  important  de  mentionner  que 
la  poudre  n'a  été  refusée  dans  aucun  cas,  pas  même  par  les 
plus  petits  bambins  qui  ne  prenaient  plus  rien  du  tout,  notam- 
ment depuis  que  l'on  s'est  exclusivement  servi  de  la  formule 
citée  ci-dessus;  de  plus,  qu'on  n'a  jamais  observé  d'accidents 
quelconques  ou  d'effets  nuisibles,  voire  après  la  prescription  de 
doses  comparablement  aussi  élevées  qu'une  pincée  par  heure. 
La  bismuthose  n'a  jamais  causé  de  nausées,  mais  elle  a 
infailliblement  fait  cesser  les  vomissements  les  plus  obstinés. 

En  résumant  les  résultats  des  observations  du  D'  Starck, 
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il  convient  de  constater  :  1**  que  la  bismuthose  est  avant  tout 
indiquée  pour  le  choléra  nostras,  puis  dans  tous  les  cas  de 
catarrhes  gastriques,  enfin  dans  les  cas  de  catarrhes  gastro- 
intestinaux aigus  ou  chroniques  des  petits  enfants  •/2°  que  la 
bismuthose  est  préférable  aux  autres  préparations  à  base  de 
bismuth,  parce  que  ce  remède  jouît  d'une  parfaite  innocuité, 
que  cette  poudre  n'est  jamais  refusée  par  les  enfants,  qu'enfin 
cette  médication  coûte  moins  cher,  bien  qu'elle  contienne  des 
substances  faiblement  nutritives;  3°  que,  quant  à  la  meilleure 
façon  d'application,  il  parait  préférable  de  l'ordonner  en  potion 
d'après  la  formule  mentionnée  plus  haut.  En  terminant,  l'auteur 
insiste  sur  ce  que,  par  rapport  à  la  valeur  de  la  bismuthose,  il 
est  entièrement  d'accord  avec  les  autres  auteurs  et  pour  son 
innocuité  absolue  et  pour  son  influence  favorable  sur  l'appétit, 
les  vomissements  et  l'état  général. 

On  a  souvent  dépassé  les  doses  que  nous  venons  d'indiquer. 
On  les  a  montées  jusqu'à  15  et  20  grammes  par  jour,  môme 
chez  les  enfants.  Quand  le  remède  n'est  pas  appliquable  par 
voie  buccale  à  cause  de  vomissements  interminables,  on  peut 
toujours  l'administrer  par  lavement  (Manasse).  Dans  ces  cas,  on 
pourrait  avantageusement  se  servir  d'empois  comme  excipient, 
c'est-à-dire  d'une  décoction  qui  contient  entre  10  et  20  p..  100 
d'amidon.  Ce  môme  liquide  peut  encore  rendre  de  grands  ser- 
vices, quand  il  faut  recourir  au  rinçage  de  l'estomac.  L'auteur 
termine  son  mémoire  avec  ces  mots  :  «  Que  la  bismuthose  est 
innocente  et  sans  goût,  que  c'est  un  remède  que  même  les 
petits  enfants  prennent  facilement;  que  c'est  un  astringent 
capable  de  produire  une  influence  favorable  sur  toutes  sortes 
d'irritations  du  canal  gastro-intestinal  des  enfants  (1).  » 

Si  M.  le  D**  Starck  insiste  surtout  sur  la  valeur  thérapeutique 
de  la  bismuthose  dans  les  catarrhes  intestinaux,  des  observa- 
tions sur  des  eff*ets  aussi  favorables  dans  les  processus  ulcérés 
de  l'intestin  ne  font  pas  défaut  non  plus.  Car  le  professeur 
Lenhardtz(2),  médecin  des  hôpitaux  de  Hambourg,  l'a  appliqué 
très  avantageusement  dans  le  traitement  des  hémorrhagies 
typhiques  de  l'intestin  (3  fois  10  grammes  par  jour)  et  M.  le 
D^  SciïRODER-ScHôMBERG  dc  même  dans  des  cas  de  tuberculose 
intestinale. 

Considérant  que  dans  la  thérapeutique  de  l'ulcère  rond  de 

(1)  Grenzgebiete  der  Medicin  und  Cfih*urgie^  Bd  XIII,  Heft  1. 

(2)  Deutsche  medic.  Wochens.,  1903,  N»"  4. 
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l'estomac,  d'après  une  publication  de  M.  F.  Schulz  (1)  sortant 
de  la  clinique  médicale  de  Breslau,  le  nombre  de  guérisons 
complètes  ne  dépasse  guère  64  p.  100,  tandis  qu'il  y  a  encore 
une  mortalité  de  7,  6  p.  100,  et  que  le  nombre  de  récidives  et 
d'insuccès  ou  bien  complets  ou  bien  partiels  monte  à  28  p.  100, 
il  nous  parait  légitime  ce  que  M.  Schulz  avance  quand  il 
demande  l'application  de  nouvelles  méthodes  de  traitement  : 
c'est  donc  ici  que  les  avantages  du  nouveau  composé  de  bis- 
muth sautent  aux  yeux  et  la  bismuthose  nous  semble  un 
moyen  des  plus  propres  à  combler  ce  trou,  très  apte  à  chasser 
cette  peur  des  grandes  doses  de  bismuth  ;  et  en  permettant  le 
traitement  précoce  des  cas  d'une  hyperacidité  légère,  elle  est 
surtout  capable  d'empôcherque  ceux-ci  ne  se  transforment  en 
cas  d'ulcères  graves;  c'est  enfin  un  remède  des  plus  efficaces 
pour  entraver  la  grande  mortalité  infantile,  ce  fléau  des 
grandes  villes,  lequel  en  décime  la  population  plus  que  ne  le 
font  toutes  les  autres  maladies  infectieuses  mises  ensemble. 
En  terminant,  nous  remercions  notre  confrère  et  ami,  le 
D*"  Dlnschmann,  de  ce  qu'il  a  bien  voulu  nous  aider  dans  la 
rédaction  de  ce  mémoire. 

(I)  Zeitschrift  filr  Tuberculose  u.  Heilstàiten-Wesen,  Bd  III,  Heft  4. 
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UN  CAS  DE  MALADIE  D'ADDISON 

AVEC    INTÉGUITÉ    DES    CAPSULES    SURRÉNALES 
Par  M.  le  D'  BICHON, 

Anciea  chef  de  Clinique  médicale. 

Les  observations  de  maladie  d'Addison  authentique,  dans  les- 
quelles les  capsules  surrénales  ont  été  trouvées  complètement 
intactes,  sont  dès  maintenant  assez  nombreuses  pour  justifier  cer- 
taines restrictions  apportées  à  la  théorie  exclusivement  gUoduiinre 
de  la  maladie  bronzée. 

Il  est  manifeste  d'autre  part  que  les  lésions  nerveuses,  invoquées 
en  pareil  cas  pour  expliquer  le  syndrome,  sont  encore  très  impré- 
cises, et  que  leur  fréquence  et  leur  valeur  pathogénique  réelle 
sont  trop  difficilement  appréciables  pour  justifier  une  théorie  pure- 
ment nerveuse. 

Voici  un  fait  de  cet  ordre,  caractérisé  par  Tintégrité  anatomique 
des  capsules  accompagnant  un  syndrome  addisonien  typique,  que 
M.  le  professeur  agrégé  Haushalter  a  bien  voulu  nous  permettre 
d'étudier  (1): 

Observation.  —  M.  L...,  petite  fille  de  dix  ans,  entre  au  service  le 
13  juin  4899. 

Le  père  est  mort  à  cinquante  et  un  ans,  tuberculeux,  après  six  mois  de 
maladie.  La  mère  a  quarante  et  un  ans,  est  bien  portante.  Sur  six  enfants, 
deux  sont  morts  en  bas  âge  et  un  mort-né.  La  malade  est  maigre  et  chétive 
depuis  son  enfance,  mais  les  symptômes  actuels  ne  datent  que  des  deux 
derniers  mois.  Depuis  celte  époque,  l'enfant  se  plaint  de  fatigue  conti- 
nuelle; elle  est  toujours  assise  ou  couchée,  constamment  triste;  il  lui  est 
impossible  de  suivre  les  classes. 

i^'inappétence  est  presque  totale  ;  le  ventre  est  un  peu  douloureux,  elle 

(I    Soc.  dp.mêd.  de  Xcnctj,  \'i  mai  Ifl02  ;  Bev.  méd.de  VEst,  !«»•  août  lî)0?. 
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ne  vomit  pas.  Au  sujet  de  la  pigmentation  de  la  peau,  qui  apparaît  au 
premier  abord,  voici  les  renseignements  fournis  par  la  mère  :  celte  teinte 
foncée  de  la  peau  a  toujours  existé,  mais  depuis  le  début  de  ia  maladie, 
la  pigmentation  s  est  accentuée  à  la  face  et  surtout  aux  mains,  s^accom- 
pagnant  sur  ces  dernières  de  nombreuses  crevasses.  L*enl'ant  habite 
d'ailleurs  constamment  la  ville  et  n*a  jamais  été  soumise  à  une  insolation 
prolongée.  Son  père  était  blond,  sa  mère  aies  cheveux  châtains;  mais  le 
grand-père  maternel  et  une  grand'lante  maternelle  avaient,  paralt-il, 
une  coloration  foncée  remarquable  des  téguments. 

De  taille  normale,  la  petite  malade  a  Taspect  d'une  Cyngalaise.  Les 
cheveux  et  les  yeux  sont  de  couleur  brune.  Sur  la  face,  le  front' et  la  com- 
missure des  lèvres  sont  particulièrement  foncés.  Sur  le  tronc,  le  dos, 
les  flancs  et  aux  aines,  la  pigmentation  est  très  accentuée.  Enfin  le  dos 
de  la  main  a  ia  teinte  chocolat,  allant  en  s'atlénuant  vers  le  poignet, 
alors  que  la  face  palmaire  a  gardé  sa  teinte  habituelle.  La  muqueuse 
buccale  semble  plutôt  décolorée. 

L'enfant  reste  fatiguée  et  triste,  l'appétit  à  peu  près  nul.  Sous  les  clavi- 
cules, on  note  un  son  bref  et  une  expiration  accentuée.  Le  cœur,  le  foie  et 
la  rate  n'oflrent  rien  d'anormal. 

Après  quatorze  jours  d'observation,  on  fait  une  injection  sous-cutanée 
d'extrait  de  capsules  surrénales,  qui  provoque  beaucoup  d'agitation  et 
même  des  vomissements.  Devant  ces  résultats,  on  se  contente  de  faire 
ingérer  l'extrait  à  la  dose  de  3  ampoules  par  semaine  pendant  cinquante 
jours  environ.  Vers  le  vingtième  jour  du  traitement,  on  remarque  une 
modification  favorable  de  l'état  psychique,  une  atténuation  de  l'as- 
thénie. 

La  malade  quitte  le  service  à  la  fin  de  ce  traitement,  nettement  amé- 
liorée :  l'appétit  est  meilleur,  la  gatté  et  l'entrain  sont  revenus,  le  ton 
général  de  la  pigmentation  cutanée  s'est  certainement  atténué. 

Trois  mois  et  demi  après  sa  sortie,  l'enfant  revient  au  service  faire  un 
séjour  d'un  mois.  A  ce  moment,  la  pigmentation  de  ta  face  a  presque  totale- 
ment disparu  et  la  teinte  foncée  de  la  peau  n'existe  plus  guère  que  sur  la 
nuque,  le  dos,  le  ventre  et  la  face  dorsale  des  doigts.  L'embonpoint  est 
suflisant,  l'état  d'asthénie  antérieur  a  disparu.  Cependant  vers  le  milieu 
de  ce  séjour,  on  croit  remarquer  que  le  pigment  reparait  sur  les  doigts, 
le  nez,  la  commissure  muqueuse  des  lèvres,  les  tempes. 

Elle  rentre  au  service  pour  la  troisième  fois  le  26  mai  4900.  Peu  après 
sa  dernière  sortie  de  l'hôpital,  elle  a  été  prise  assez  brusquement  de 
vomissements  avec  douleurs  abdominales  et  s'est  mise  à  tousser.  Elle  garde 
presque  constamment  le  lit.  Pendant  trois  mois  consécutifs,  elle  a  vomi  tous 
les  jours,  cinq  ou  six  fois  par  jour  ;  elle  se  nourrit  à  peine,  la  soif  est  vive, 
la  diarrhée  permanente,  de  teinte  jaunâtre  et  d'odeur  1res  fétide  ;  enfin 
l'amaigrissement  général  et  la  pigmentation  auraient  subi  un  accroisse- 
ment marqué  depuis  quinze  jours. 

Maintenue  à  l'hùpilal,  la  petite  malade,  très  amaigrie,  d'aspect  triste  et 
soulîreteux,  constamment  assise,  les  extrémités  refroidies,  ne  tousse  pas 
et  ne  vomit  plus,  mais  se  nourrit  à  peine.  L'auscultation  donne  des  signes 
d'induration  bilatérale  comme  à  son  premier  séjour.  La  pigmentation  a 
nellement  foncé,  la  muqueuse  du  voile  du  palais  est  jaunâtre. 

On  recommence  de  suite  l'administration  de  la  surrénaline  en  ingestion. 
Néanmoins,  l'état  resle  grave,  la  diarrhée  et  les  vomissements  repren- 
nent de  plus  belle,  la  coloration  s'exagère  sur  les  doigts  et  sur  le  ventre, 
puis  dans  le  dos  et  les  plis  génito-cruraux.  Aprôs  un  mois,  l'œdème  appa- 
raît aux  membres  iiif'ériejrs,  le  ventre  est  très  douloureux.  La  tempéra- 
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ture  oscille  dans  les  dernières  semaines  entre  37°  et  39^.  La  malade  meurt 
le  31  juillet  1900. 

AUTOPSIE  :  Poumons.  —  InOltration  tuberculeuse  des  lobes  supérieurs 
droit  et  gauche;  quelques  fausses  membranes  fibrineuses  sur  la  plèvre 
droite. 

Ganglions  bronchiques  nombreux,  mais  petits,  non  caséeux;  Tun 
d'entre  eux,  plus  volumineux,  crétacé. 

Cœur.  —  Un  peu  d'épanchement  dans  le  péricarde  ;  muscles  et  valvules 
d'apparence  normale. 

Foie,  —  Gros,  très  mou,  teinte  mastic.  La  rate  de  volume  normal, 
pâle. 

Intestin,  —  A  l'ouverture  de  l'abdomen,  il  s'écoule  200  grammes  de 
liquide  fétide  avec  quelques  fausses  membranes  ;  ce  même  liquide  rem- 
plit tout  le  petit  bassin. 

Des  ulcérations  circulaires  existent  dans  les  40  derniers  centimètres 
de  l'iléon  et  une  perforation  de  la  dimension  d'une  lentille  à  5  centi- 
mètres au-dessus  de  la  valvule  iléo-cœcale.  Les  ganglions  mésentériques 
sont  volumineux  et  rosés  à  la  coupe. 

Reins  et  capsules  surrénales,  —  Les  reins  sont  congestionnés.  Les  cap- 
sules surrénales  ne  semblent  présenter  aucune  lésion  apparente.  La 
glande  et  le  tissu  graisseux  voisin  ont  leur  aspect  normal,  la  vascularisa- 
tion  ne  semble  pas  augmentée. 

Examen  histologique.  —  Des  coupes  (à  la  paraffine)  faites  à  tous  les  étages 
de  la  capsule  surrénale  nous  donnent  les  renseignements  suivants  : 
l'aspect  général  des  différentes  zones  n'est  pas  modifié.  L'enveloppe 
conjonctive  a  ses  dimensions  habituelles,  ses  vaisseaux  non  dilatés  ont  leur 
paroi  normale;  dans  un  dédoublement  de  l'enveloppe  se  voient  quelques 
«  ilôts  aberrants  de  substance  capsulaire  »  (Âlezais  et  Arnaud).  Le  tissu 
conjonctif  de  soutien  n'est  pas  augmenté.  Les  diverses  zones  du  paren- 
chyme ont  leur  aspect  caractéristique,  les  éléments  cellulaires  ne  sont 
pas  surchargés  de  graisse,  leur  zone  nucléaire  est  parfaitement  nette. 
Aucun  signe  de  dilatation  vasculaire,  de  diapédèse,  de  néoformation 
conjonctive. 

On  ne  découvre  pas  le  plus  petit  Ilot  de  dégénérescence  cellulaire.  La 
veine  centrale  a  son  aspect  normal. 

On  ne  peut  mettre  en  évidence  aucun  élément  microbien. 

Ganglion  semi-lunaire  et  ganglions  du  plexus  solaire. 

Deux  masses  ganglionnaires  avaient  été  prélevées  à  l'autopsie:  l'une 
d'elles  contenait  un  ganglion  semi-lunaire;  l'autre  comprenait  surtout 
de  petites  masses  ganglionnaires,  annexes  des  nerfs  sympathiques  de  la 
région,  et  des  ganglions  lymphatiques.  L'examen  a  porté  sur  ces  deux 
pièces  à  l'aide  des  procédés  habituels. 

Le  ganglion  semi-lunaire  :  la  capsule  a  son  épaisseur  habituelle,  les 
travées  qui  pénètrent  dans  l'intérieur  du  ganglion  sont  minces,  excepté  en 
un  seul  point  où  des  traînées  conjonctives  assez  épaisses  pétiètrent  jusqu*au 
centre.  Les  éléments  cellulaires  sont  bien  colorés,  le  noyau  apparent  ;  les 
faisceaux  de  fibres  qui  traversent  le  ganglion  ont  leur  aspect  normal. 

Les  vaisseaux  sont  nombreux  sur  les  coupes,  mais  leur  paroi  est  nor- 
male. Les  petits  nerfs  et  les  ganglions  annexes  paraissent  intacts. 

Sur  toutes  les  coupes  se  montrent  des  ganglions  lymphatiques  volumi- 
neux, entourant,  sans  les  comprimer  apparemment,  les  ganglions  nerveux 
et  les  nerfs.  Ils  ne  sont  pas  caséeux  et  la  coloration  de  Ziehl  ne  montre 
aucun  bacille  de  Koch.  Leur  territoire  est  très  étendu,  par  rapport  à  celui  du 
ganglion  semi-lunaire.  Les  vaisseaux  sanguins  ne  sont  pas  modifiés.  Le 
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tissu  conjonctif  dans  leur  voisinage  nous  parait  être  en  abondance  égale 
à  celui  qui  existe  dans  d'autres  ganglions  semi-lunaires,  pris  pour 
comparaison. 

Il  est  facile  de  retrouver  dans  Thistoire  clinique  précédente  un 
syndrome  addisonien  authentique. 

L'asthénie  profonde,  accompagnée  de  dépression  psychique  et 
d'inappétence,  constitue  le  symptôme  initial.  La  pigmentation,  qui 
survient  vers  la  même  époque,  ne  fait,  il  est  vrai,  qu'exagérer  un 
état  habituel  du  tégument  ;  mais  ses  variations,  ses  atténuations  et 
ses  renforcements,  son  siège  sous  forme  de  placards  limités  en 
certaines  régions,  en  montrent  bien  le  caractère  addisonien.  Enfin 
les  troubles  digestifs,  si  caractérisés  chez  l'addisonien  jeune,  vien- 
nent compléter  le  syndrome  habituel,  bien  que  ces  symptômes 
trouvent  ici  en  partie  leur  explication  dans  l'existence  de  lésions 
intestinales.  Enfin,  les  résultats  de  l'opothérapie  surrénale  elle- 
même  fournissent  une  indication  importante  :  cette  médication,  de 
valeur  si  inégale  suivant  les  cas,  a  modifié  chez  notre  malade  et 
les  phénomènes  nerveux  et  la  pigmentation  cutanée.  Tout  cet 
ensemble  de  faits  caractérise  donc  une  forme  assez  rapide  de 
maladie  bronzée,  avec  prédominance  des  phénomènes  d'asthénie, 
de  la  pigmentation,  des  troubles  digestifs,  sur  les  manifestations 
douloureuses,  toutes  choses  qu'il  est  habituel  de  noter  dans  l'en- 
fance. 

Or,  l'autopsie  nous  montra,  nous  l'avons  vu,  l'absence  des 
lésions  organiques,  presque  caractéristiques  en  pareil  cas. 

Si  l'on  sait  d'une  façon  certaine  que  la  tuberculose  ou  une 
lésion  quelconque  des  capsules  surrénales  peut  exister  sans  donner 
lieu  à  aucune  manifestation  addisonienne,  il  est  non  moins  bien 
établi  que  l'intégrité  parfaite  des  capsules  peut  accompagner  une 
maladie  bronzée  authentique. 

On  cite  généralement  dans  cet  ordre  d'idées,  d'ailleurs  comme 
des  cas  exceptionnels,  ceux  de  Greenhow,  de  Jûrgens,  de  Ray- 
mond, de  Brault  et  Perruchet  (1).  Quand  la  lésion  capsulaire 
manque  totalement,  Tattention  de  l'observateur  se  porte  naturel- 
lement vers  la  recherche  des  lésions  nerveuses  ;  tous  ces  cas  for- 
ment d'ailleurs  le  faisceau  d'arguments  le  plus  sérieux  en  faveur 
de  la  théorie  nerveuse  de  la  cachexie  addisonienne. 

Nous  mentionnons  particulièrement  le  fait  observé  par  Brault  et 
Perruchet,  en  raison  des  rapports  qu'il  présente  avec  le  nôtre  :  les 
capsules  étaient  intactes,  à  part  un  léger  degré  d'infiltration  con- 
jonctive sur  l'une  d'elles;  l'un  des  ganglions  semi-lunaires  portait, 

(1)  Brault  et  Pbrruchbt,  Maladie  d'Addisoa  sans  lésions  apparentes  des  cap- 
sules surrénales,  tubercule  accolé  au  ganglion  semi-lunaire  droit.  Sem.  médic, 
8  juin  1892. 

ArCH.    de  MÉOEC.   des  BIfFANTS,   1903.  VI#    23 
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accolée  à  sa  gaine,  une  petite  masse  tuberculeuse,  montrant  la  pré- 
sence indubitable  du  bacille  spécifique,  et  qui  avait  entraîné  dans 
Tintérieur  du  ganglion  des  modifications  légères,  consistant  en  une 
raréfaction  des  cellules,  en  une  diminution  de  leur  colorabilité, 
altérations  dont  Fimportance  pathogénique  est  difficile  à  évaluer. 

Nous  avons  comparé  nos  coupes  à  d'autres  pratiquées  sur  un 
ganglion  semi^lunaire  d'un  enfant  de  sept  ans,  mort  de  tuber- 
culose pulmonaire  et  intestinale,  et  sur  un  ganglion  semi-lunaire 
d'un  enfant  plus  jeune,  mort  d'une  affection  aiguë.  Ces  ganglions 
différaient  peu  de  celui  de  Taddisonien,  les  groupes  cellulaires 
étaient  cependant  plus  fournis  ;  mais,  chez  l'enfant  mort  de  tuber- 
culose {)ulmonaire  et  intestinale,  c'est-à-dire  avec  les  mêmes  lésions 
organiques  que  notre  addisonien,  le  ganglion  examiné  portait^ 
comme  chez  ce  dernier,  au  contact  de  sa  gaine,  une  masse  gan- 
glionnaire lymphatique,  non  caséeuse. 

Les  modifications  constatées  dans  notre  cas  se  bornent  donc  à 
une  faible  diminution  de  nombre  des  éléments  cellulaires,  à  une 
infiltration  conjonctive  très  limitée  d'une  partie  du  ganglion,  à 
l'accolement  de  masses  lymphatiques  6issez  volumineuses,  non 
caséeuses. 

La  portée  de  tous  ces  faits  est  difficile  à  apprécier.  Les  lésions 
nerveuses  signalées  dans  la  maladie  d'Addison  n'ont  d'importance 
au  point  de  vue  de  leur  rôle  pathogénique  possible,  qu'autant 
qu'elles  existent  isolément,  en  dehors  de  toute  lésion  des  capsules. 
Il  est  en  effet  prouvé  expérimentalement  (1)  que  la  décapsulation 
entraîne  des  dégénérescences  ascendantes  du  plexus  solaire,  du 
sympathique  abdominal  et  même  de  la  moelle,  qui  sont  alors 
secondaires  à  la  suppression  de  la  glande. 

Des  lésions  analogues  doivent  pouvoir  apparaître  aussi  secon- 
dairement à  des  lésions  organiques  plus  ou  moins  étendues  de  la 
capsule.  Or,  dans  beaucoup  des  faits  observés,  regardés  comme 
favorables  à  la  théorie  nerveuse,  les  lésions  des  fibres  ou  des  gan- 
glions coïncident  avec  des  altérations  capsulaires  ;  elles  portent  le 
plus  fréquemment  sur  le  plexus  solaire,  les  petits  ganglions  de  la 
région  et  le  ganglion  semi-lunaire,  plus  rarement  sur  le  splan- 
chnique,  sur  la  moelle,  ou  même  sur  les  ganglions  intra  et  péri- 
capsulaires  (2).  L'autre  catégorie  de  faits,  la  seule  qui  nous  inté- 
resse ici,  comprenant  les  observations  où  le  système  nerveux 
paraît  seul  atteint,  est  infiniment  plus  intéressante.  Un  de  ces  faits, 
le  plus  caractéristique,  est  celui  de  Raymond  :  à  côté  des  capsules 
surrénales  intactes,  existait  une  sclérose  du  plexus  solaire  englobé 

(i)  BoiNET,  Recherches  expérimentales  sur  la  pathologie  de  la  maladie 
d'AddisoD.  Revue  de  viédecine^  1897. 

(2)  Albzais  et  Arnaud,  Étude  sur  la  tuberculose  des  capsules  surrénales  et  ses 
rapporta  avec  la  maladie  d'Addison.  Revue  de  médecine^  1891. 
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dans  des  masses  gang-lionnaires  d'un  lymphadénome  (1).  A  celte 
constatation,  on  peut  opposer,  il  est  vrai,  des  faits  contradictoires, 
comme  cette  pièce  de  Laignei-Lavastine,  présentée  à  la  Société 
anatomique  le  9  janvier  1903  :  un  ganglion  semi-lunaire  infiltré  de 
masses  épithéliomateuses,  secondaires  à  un  cancer  de  la  région 
pylorique,  en  Tabsence  de  tout  symptôme  addisonien.  Certaines 
expériences  physiologiques  mettent  particulièrement  en  relief 
rimportance  du  système  nerveux  capsulaire  ;  telles  sont  celles  de 
Jacoby  (2),  établissant  des  relations  étroites  entre  la  capsule,  le 
rein  et  Tintestin,  au  point  que  certains  symptômes  de  la  maladie 
bronzée,  tels  que  le  météorisme,  la  constipation,  la  diarrhée  tar- 
dive, peuvent  être  réalisés,  expérimentalement,  par  irritation  ou 
destruction  de  certains  plexus  sympathiques.  Ces  constatations 
mettent  bien  plus  en  relief  le  rôle  des  altérations  nerveuses  dans 
la  production  de  quelques  symptômes,  que  leur  importance  comme 
facteurs  de  la  maladie  elle-même.  C'est  probablement  de  cette 
façon  qu  il  convient  d'interpréter  les  faits  où  les  lésions  nerveuses 
et  capsulaires  coexistent;  ces  dernières  gardent  toute  leur  impor- 
tance patjiogénique  et  entraînent  secondairement  des  altérations 
d'origine  ascendante.  Quand  le  système  nerveux  parait  seul 
atteint,  Texplication  du  véritable  rôle  de  ses  altérations  est  difficile 
et  la  question  de  pathogénie  reste  en  suspens. 

Il  faudrait  connaître  avant  toute  discussion  l'état  exact  du  sym- 
pathique chez  les  non-addisoniens,  dans  une  foule  d'autres  mala- 
dies, particulièrement  dans  les  tuberculoses  à  localisations  abdo- 
minales, afin  de  savoir  si  les  lésions  observées  sur  lui  chez  les 
addisoniens  ont  une  signification  quelconque. 

L'intérêt  principal  des  faits,  comme  celui  que  nous  rapportons, 
réside  surtout,  nous  semble-t-il,  dans  la  constatation  de  l'intégrité 
capsulaire,  coïncidant  avec  un  syndrome  addisonien  typique. 

(t)  Raymond,  Un  cas  de  maladie  d'Addison  avec  intégrité  des  capsules  surré^ 
naies  et  altérations  scléreuses  de  Tun  des  ganglions  cœliaques.  Soc.  inédic,  des 
hôpitaux,  1892. 

(2)  CiiA?iTBMBSSE  et  PoDWYSSOTSKi,  LcB  processus  généraux,  ch.  VII,  p.  301. 
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LA  CURE  MARINE  DE  LA  PÉRITONITE  TUBERCULEUSE 
Par  M.  le  D'  Charles  LEROUX, 

Médecin  en  Chef  du  dispensaire  Kurtado-Heine  (1). 


J'ai  montré  à  plusieurs  reprises  (2)  les  excellents  résultats  qu'on 
obtenait  par  le  traitement  marin  prolongé,  dans  les  tuberculoses 
locales  chirurgicales.  J'ai  montré  par  de  nombreuses  statistiques 
qu'on  pouvait  obtenir  Cl  p.  100  de  guérisons;  que  ces  guérisons 
étaient  pour  la  plupart  définitives,  puisque  sur  98  racdades  sortis 
des  hôpitaux  marins  (Banyuls-sur-Mer  et  Saint-Trojan)  que  j'ai 
pu  retrouver  après  quatre,  six  et  même  dix  ans,  70  sont  restés 
guéris. 

La  plupart  des  hôpitaux  marins  pourraient  fournir  des  statisti- 
ques identiques. 

La  preuve  est  donc  faite  aujourd'hui;  le  traitement  marin  guérit 
les  tuberculoses  locales  chirurgicales,  sous  deux  conditions  toute- 
fois : 

1°  Qu'il  soit  appliqué  le  plus  tôt  possible,  dès  le  début  de  l'affec- 
tion. 

2°  Qu'il  soit  prolongé  sans  interruption  jusqu'à  guérison  com- 
plète. 

A  ce  prix  seul  on  obtiendra  des  guérisons  durables. 

Aujourd'hui  je  viens  vous  présenter  un  cas  de  guérison  complète 
et  définitive  d'une  fillette  atteinte  de  péritonite  tuberculeuse  grave. 
Cette  observation  est  im[)ortante  et  je  vous  demande  la  permission 
de  vous  la  rapporter  dans  ses  principales  phases. 

Il  s*agit  d'une  enfant  de  onze  ans,  née  d'une  mère  saine  et  bien  portante 
et  d'un  père  mort  il  y  a  quelques  années  de  tuberculose  greffée  sur  un 
alcoolisme  ancien. 

Bien  portante  jusqu'à  l'âge  de  onze  ans,  elle  a  été  prise  en  janvier  1901 
de  douleurs  du  ventre,  de  lièvre,  de  conslipation  et  de  vomissements, 
avec  alternatives  d'amélioration  et  d'aggravation  pendant  un  mois.  En 
février  1901,  le  ventre  se  ballonne,  les  vomissements  deviennent  incoer- 
cibles, les  douleurs  vives  par  accès;  la  fièvre  s'allume,  oscillant  entre 
38°  le  matin  et  39°  ou  40°  le  soir. 

(I)  Communication  au  Congrès  de  thalassothérapie  (Biarritz,  avril  1903). 
(•2)  Congrès  pour  l'étude  de  la  tuberculose,  2®  session,  1891. 
Congrès  international  des  bains  de  mer,  etc.  (Uoulopne-sur-Mer,  1894). 
Congrès  international  de- médecine,  1900  (section  des  maladies  de  l'enfance). 
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Dès  celle  époque,  le  médecin  consullé  déclare  qu'il  s*agil  Irèsrprlaine- 
menl  d'une  périlonile  luberculeuse.  Divers  Irailemenls  prescrils  soula- 
genl  Tenfanl  sans  améliorer  son  élal. 

Vers  la  fin  de  mars,  la  silualion  s'aggravail,  je  fus  appelé  en  consulla- 
lion,  el  le  31  mars  1901,  je  pus  conslaler  Télal  suivanl  : 

Enfanl  maigre,  décharnée;  la  maigreur  des  membres  conlrasle  avec  le 
volume  du  venlre;  langue  saburrale,  lièvre  cons>lanle,  vomissemenls, 
inlolérance  absolue  pour  tous  les  aliments,  constipation  opiniâtre. 

Le  ventre  est  volumineux,  ballonné,  offrant  une  circulation  veineuse 
sous-cutanée  très  développée;  il  est  dura  lapalpation,  avec  des  zones  de 
sonorité  exagérée  à  la  périphérie  (gros  intestin,  estomac)  et  unematité, 
notable  dans  toute  la  région  périombilicale  (épiploon,  intestin  grêle);  à 
la  palpation,  douleur  modérée;  sensation  d*une  vaste  plaque  indurée 
irrégulière,  véritable  gâteau  entéro-épiploïque  ;  pas  d'ascite;  foie  sain, 
rate  normale,  ganglions  inguinaux. 

On  constate  de  plus  à  la  base  gauche  une  zone  peu  étendue  de  pleurésie 
avec  léger  épanchement;  les  sommets  sont  sains,  le  cœur  normal.  Les 
urines  sont  troubles,  épaisses,  fébriles,  sans  albumine.  Rien  ailleurs. 

Le  diagnostic  s'imposait  :  péritonite  iibrocaséeuse  classique,  sans 
ascite  (au  moins  au  moment  de  mon  examen). 

Le  traitement  a  consisté  en  application  en  permanence  de  compresses 
humides  à  37®,  en  injections  profondes,  à  doses  progressives,  d'huile  gaïa- 
colée  jusqu'à  un  gramme  par  jour;  viande  crue  120  grammes;  œufs 
crus  5  à  6  par  jour. 

Jusqu'au  20  avril,  l'amélioration  est  fort  lente.  Â  partir  de  cette  époque, 
les  vomissements  diminuent,  permettant  une  alimentation  légère;  la 
fièvre  tombe  progressivement.  L'état  du  ventre  ne  se  modifie  en  rien. 
Quarante  injections  d'huile  gaïacolée  ont  été  pratiquées.  Le  15  juin, 
laccalmie  parait  complète. 

La  lièvre  a  cessé,  ainsi  que  les  vomissements.  Dès  lors,  l'enfant  est 
envoyée  au  bord  de  la  mer,  malgré  la  gravité  de  son  état.  Elle  pesait 
alors  27  kilogrammes. 

Arrivée  à  Grandcamp  (Calvados),  la  malade  subit  au  bout  de  quelques 
jours  une  nouvelle  poussée  aiguë  avec  douleurs  abdominales,  fièvre, 
vomissements^  etc.,  qui  nécessita  une  nouvelle  série  d'injections  d'huile 
gaïacolée.  Une  accalmie  survint  et  on  put  alors  soumettre  l'enfant  à  une 
alimentation  régulière  par  la  viande  crue,  les  œufs,  le  lait,  etc.  Elle  pas- 
sait toutes  ses  journées  allongée  sur  le  bord  de  la  mer;  tous  les  jours  on 
pratiquait  une  lotion  d'eau  de  mer  chaude. 

Dans  le  courant  d'août,  on  constate  la  présence  d'une  légère  ascite  ;  le 
ventre  parait  moins  dur,  le  gâteau  fibro-caséeux  moins  volumineux;  les 
fonctions  gastro-intestinales  deviennent  meilleures  ;  l'état  général  s'amé- 
liore, l'enfant  commence  à  engraisser  et  à  prendre  un  bon  faciès. 

Elle  séjourne  à  la  mer  jusqu'au  15  octobre;  elle  quitte  Grandcamp  très 
améliorée,  pesant  31  kilogrammes;  elle  avait  donc  augmenté  de  4  kilo- 
grammes en  quatre  mois  de  séjour. 

De  Grandcamp,  la  fillette  est  dirigée  vers  Antibes  ;  le  traitement  con- 
siste à  passer  la  journée  assise  ou  allongée  au  bord  de  la  mer;  à  prendre 
tous  les  jours  un  bain  de  mer  chaud;  on  continue  la  suralimentation  et 
le  repos  absolu. 

Dès  le  nrois  de  février,  l'enfant  pouvait  marcher  sans  fatigue,  sans 
douleur,  sans  fièvre. 

En  juin,  la  malade  retourne  à  Grandcamp,  où  elle  reste  jusqu'à  fin  sep- 
tembre 1902.  Au  mois  de  juillet,  elle  pesait  41  kilogrammes. 
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A  son  retour  de  Paris,  en  septembre  1902,  j'ai  pu  Texaminer;  Tétat 
général  était  excellent,  la  mine  rosée,  le  teint  frais;  localement  le  ventre 
avait  repris  toute  sa  souplesse,  et  il  ne  restait  à  la  palpation  pas  le  moin- 
dre phénomène  perceptible  ;  les  fonctions  gastro-intestinales  étaient  nor- 
males et  la  guérison  complète. 

Voici  en  somme  un  cas  de  péritonite  fibro-caséeuse  grave,  qui 
en  l'espace  de  quinze  mois  est  complètement  guérie.  Bien  que 
Tenfant  ait  été  traitée  au  début  par  les  injections  profondes  de 
gaïacol  qui  exerce  sur  le  processus  tuberculeux  abdominal  une 
action  très  favorable  (j*en  ai  recueilli  plusieurs  observations  à  mon 
dispensaire),  il  n'est  pas  douteux  que  l'amélioration  est  devenue 
surtout  manifeste  à  partir  du  moment  où  Tenfant  a  été  soumise 
à  la  cure  marine.  L'augmentation  du  poids,  qui  passe  de  27  kilo- 
grammes au  début  à  41  kilogrammes  en  quinze  mois,  est  la  preuve 
indiscutable  de  Tinfluence  favorable  exercée  par  le  séjour  à  la  mer, 
sur  la  nutrition  générale.  Enfin  la  restitutio  ad  integrum  de 
Tabdomen  est  un  fait  remarquable. 

Je  sais  bien  qu'il  à  été  publié  de  nombreux  exemples  de  guéri- 
sons  de  péritonite  tuberculeuse,  mais  la  forme  caséeuse  est  ordi- 
nairement d'un  pronostic  plus  sérieux  que  la  forme  ascitique,  plus 
susceptible  de  guérison. 

Dernièrement,  Comby  (1)  relatait  un  certain  nombre  de  cas  de 
guérison  de  péritonite  tuberculeuse  par  le  traitement  médical  seul, 
aidé  du  séjour  à  la  mer  ou  à  la  campagne. 

Il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  l'influence  delà  cure  marine  dans 
l'observation  que  nous  vous  présentons  a  été  considérable. 

En  présence  de  ce  fait,  bien  observé  et  suivi  pendant  de  longs 
mois,  il  y  a  lieu  d'attirer  l'attention  sur  les  résultats  qu'on  pourra 
obtenir  par  la  cure  marine  prolongée  dans  le  traitement  des  périto- 
nites tuberculeuses  de  l'enfance. 

Avec  ce  seul  cas,  je  ne  puis  assurément  fixer  les  indications  de 
cette  cure,  mais  en  m'appuyant  sur  les  enseignements  que  Texpé- 
rience  a  déjà  fournis  relativement  aux  tuberculoses  locales  chirur- 
gicales, je  puis  dire  qu'il  faudrait  envoyer  à  la  mer  les  foi-mes 
nettement  localisées  à  l'abdomen,  sans  généralisation;  et  les  y 
envoyer  aussitôt  que  les  accidents  aigus  présentent  une  période  de 
calme.  Sous  l'influence  du  traitement  marin  joint  à  la  cure  d'air,  de 
repos  et  de  suralimentation,  on  obtiendra,  j'en  suis  convaincu,  des 
résultats  excellents  et  probablement  supérieurs  à  ceux  que  donne 
l'intervention  chirurgicale. 

(I)  Archives  de  médecine  des  enfanis^  n»  10,  octobre  1902. 
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Il  y  a  quelque  temps,  une  commission  avait  été  instituée  au 
ministère  de  Tlnstruction  publique  en  vue  d'étudier  les  mesures  à 
prendre  contre  la  propagation  de  la  tuberculose  dans  les  écoles. 
Cette  commission,  après  avoir  beaucoup  travcdllé,  a  émis  des  vœux 
et  formulé  des  prescriptions  qui  viennent  de  se  traduire  par  une 
circulaire  très  importante  de  M.  Chaumié,  ministre  de  Tlnstruc- 
tion  publique,  à  tous  les  recteurs  d'Académie  de  France. 

La  prophylaxie  de  la  tuberculose  dans  les  établissements  d'ins- 
truction comporte  deux  ordres  de  mesures:  1°  les  unes  ont  pour 
but  de  fortifier  l'organisme  de  l'enfant,  de  le  rendre  moins  vulné- 
rable ;  2°  les  autres  visent  à  éloigner  les  risques  de  contagion. 

« 

Pour  remplir  la  première  indication,  il  faut  d'abord  s'occuper 
du  milieu  scoicdre  (bâtiments,  mobilier,  salles  d'étude,  balayage, 
soins  de  toilette,  etc.).  Tous  les  bâtiments  scolaires  doivent  rece- 
voir en  abondance  l'air  et  la  lumière  ;  on  ne  tolérera,  dans  leur 
voisinage,  aucun  établissement  nuisible.  Le  sol  doit  pouvoir  être 
lavé  fréquemment  à  grande  eau  (bois,  carrelages,  etc.).  L'eau  de 
lavag-e  doit  se  rendre  directement  à  l'égoût  ou  dans  les  fossés  de 
la  route. 

Les  matériaux  utilisés  pour  la  confection  du  sol  scolaire  doivent 
être  lisses,  imperméables  et  résistants  pour  empêcher  les  pous- 
sières d'adhérer  à  leur  surface,  pour  faciliter  le  lavage  et  prévenir 
la  détérioration  qui  pourrait  résulter  de  lavages  et  brossages  répé- 
tés. On  peut  utiliser,  pour  la  structure  du  sol,  le  grès  cérame,  les 
carreaux,  les  pavés  de  verre  ou  de  bois  bien  jointes. 

Pour  éviter  le  refroidissement,  on  pourra  placer  des  planches 
mobiles  sous  les  pieds  des  élèves. 

Les  murs  doivent  pouvoir  être  lavés  à  grande  eau,  la  peinture 
à  l'huile  convient  dans  ce  but.  Les  sièges  et  tables  seront  établis  de 
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façon  à  pouvoir  être  lavés  en  totalité.  Les  tables  simples  seront 
préférées  aux  pupitres.  Sièges  et  tables  seront  supportés  par  des 
pieds  de  fonte,  sans  ornements,  ni  moulures. 

Les  amphithéâtres  seront  construits  de  telle  sorte  que  les  des- 
sous, sans  rien  recevoir,  puissent  être  aisément  nettoyés.  Toute 
salle  d'école  sera  munie  d'un  poste  d'eau  qui  desservira  un  lavabo 
et  un  crachoir,  ce  dernier  contenant  des  substances  désinfectantes 
(lysol,  eau  de  javelle,  phénol  à  5  p.  100,  eau  formolée  à  2  p.  100). 
On  empêchera  les  écoliers  de  porter  à  leur  bouche  crayons  et 
porte-plumes,  de  laver  les  ardoisesavec  leur  salive,  etc.  En  tout  cas, 
ardoises,  crayons  et  porte-plumes  doivent  être  individuels. 

Les  /ture^  ayant  appartenu  à  des  tuberculeux, ou  à  des  enfants 
atteints  d'autres  maladies  transmissibles,  seront  désinfectés  (les 
livres  ouverts  en  éventail  séjourneront  pendant  '  vingt-quatre 
heures  dans  une  caisse  close  en  présence  du  formol)^. 

lu  aération  devra  se  faire  en  toutes  saisons  par  l'ouverture  large 
des  portes  et  fenêtres,  dans  l'intervalle  des  classes.  / 

Le  balayage  à  sec  est  interdit  \  il  est  inefficace,  parce  qu'il 
déplace  les  poussières  sans  les  enlever;  dangereux  parce  qu'il  sou- 
lève et  répand  dans  l'atmosphère  les  poussières  chargées  de  mi- 
crobes, et  en  particulier  de  bacilles  de  la  tuberculose. 

On  emploiera  le  balayage  quotidien  avec  la  sciure  de  bois  hu- 
mide qui  empêche  les  poussières  de  se  soulever  et  de  se  dissémi- 
ner, ou  bien  le  nettoyage  avec  la  toile  humide.  Chaque  semaine, 
on  devra  nettoyer,  laver  et  brosserie  sol.  Chaque  année,  à  Pâques 
et  aux  grandes  vacances,  les  murailles  devront  êtrejavées. 

Quand  une  salle  d'école  est  utilisée  pour  les  cours  d'adultes,  on 
leur  interdira  de  cracher  à  terre.  Il  est  désirable  que  l'école  ne 
serve  pas  aux  réunions  publiques  ;  quand  elle  aura  été  souillée 
par  ces  réunions,  on  fera  laver  à  grande  eau  et  brosser  le  sol  aux 
frais  de  la  commune. 

Internats,  —  Mêmes  soins  que  pour  les  externats.  Dans  les 
salles  d'études,  on  devra  fréquemment  laver  les  armoires  à  livres, 
et  pendant  les  vacances,  refaire  les  peintures,  etc. 

Aucun  livre  provenant  d'un  tuberculeux  ne  pourra  être  donné  à 
un  autre  élève  sans  avoir  été  soumis  à  une  désinfection  efficace.  On 
recommande  la  désinfection  par  le  formol.  Mais  cela  est-il  suffi- 
sant ?  Et  accepterions-nous,  médecins,  que  nos  enfants  se  servis- 
sent de  livres,  même  désinfectés,  ayant  appartenu  à  des  tubercu- 
leux ?  Le  sol  et  les  murailles  des  réfectoires  doivent  être  facilement 
et  fréquemment  lavés.  Le  sol  doit  toujours  être  carrelé,  planches 
mobiles  sous  les  pieds  des  élèves. 

Il  ne  doit  pas  y  avoir,  dans  les  réfectoires,  de  vases  ouverts  con- 
tenant l'eau  potable;  tout  réservoir  d'eau  doit  être  couvert  pour 
éviter  la  chute  des  poussières.  Les  couverts,  après  chaque  repas, 
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seront  lavés  à  Teau  bouillante.  Le  lait  doit  être  bouilli.  A  chaque 
réfectoire  sera  annexé  un  lavabo  ;  les  élèves  devront  se  laver  les 
mains  avant  le  repas.  On  ne  doit  réunir,  dans  un  dortoir  commun  y 
que  les  tout  jeunes  enfants  ;  à  partir  de  douze  ou  treize  ans,  chaque 
élève  doit  avoir  sa  chambre  et  chaque  chambre  son  lavabo.  Ces 
chambres  individuelles  s'imposent  dans  les  écoles  normales,  sur- 
tout pour  les  filles. 

A  défaut  de  cette  organisation,  les  lavabos  doivent  être  aména- 
gés de  façon  que  les  élèves  puissent,  s'isoler  pour  leur  toilette 
intime.  On  doit  exiger  et  contrôler  les  soins  de  la  toilette;  Tusage 
fréquent  des  bains  et  bains-douches  est  très  recommandé. 

Dortoirs  ou  chambres  auront  un  sol  en  plancher  non  ciré,  murs 
peints  à  Thuilc  ;  interdit  l'époussetage  des  murs  et  du  mobilier. 
Pas  de  tapis,  mais  descente  de  lit  permise.  Pas  de  rideaux  de  lit  ; 
lits  de  vitrage  seulement  aux  fenêtres. 

Les  water-closets  doivent  être  propres  et  commodes,  afin  que  les 
élèves  n'aient  pas  de  répugnance  à  s'y  rendre.  Cela  est  très  impor- 
tant et  nous  soulignons  cette  prescription  qui  n'était  pas  superflue. 
La  saleté  des  prives  est  un  des  souvenirs  les  plus  amers  de  nos 
années  de  collège. 

Personnel.  —  Nul  ne  pourra  être  admis  comme  maître,  s'il  n'a 
préalablement  subi  un  examen  médical.  On  éliminera  tout  candi- 
dat ayant  des  symptômes  de  lésions  tuberculeuses  des  poumons. 
Il  importe  de  soumettre  les  candidats  à  la  visite  médicale  avant 
qu'ils  aient  acquis  aucun  droit.  Quand  la  tuberculose  apparaîtra 
chez  un  maître,  on  le  mettra  en  inactivité  avec  traitement  soumis 
à  la  retenue  pendant  le  temps  nécessaire  à  la  guérison.  Il  ne  pourra 
reprendre  ses  fonctions  qu'après  un  examen  médical.  Cet  examen 
médical  doit  être  imposé  à  toute  personne  suspecte  de  tuberculose, 
et  l'on  doit  également  imposer  aux  malades  toute  mesure  prophy- 
lactique jugée  nécessaire  à  la  préservation  de  son  entourage  (usage 
du  crachoir  individuel  ;  mise  en  congé...). 

La  fréquence  de  la  tuberculose  chez  les  jeunes  filles  des  écoles 
normales  et  chez  les  professeurs-femmes  nécessite  une  application 
particulièrement  rigoureuse  des  règles  précédentes. 

Les  serviteurs.  —  Les  règles  précédentes  s'appliquent  au  per- 
sonnel des  serviteurs.  Nul  ne  doit  être  admis  comme  serviteur 
dans  un  établissement  d'enseignement,  s'il  n'a  été  soumis  à  un  exa- 
men médical  à  l'entrée.  Cet  examen  médical  doit  être  renouvelé 
chaque  fois  qu'un  serviteur  sera  suspect  de  tuberculose. 

Tant  serviteur  tuberculeux  doit  être  rigoureusement  éliminé  du 
service  des  établissements  d'enseignement. 

Les  élèves.  —  La  tuberculose  pulmonaire  ouverte,  contagieuse, 
est  relativement  rare  chez  l'enfant.  On  peut  donc  aisément  prendre 
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des  mesures   à   Tég-ard  des   écoliers  atteints   de  telles   lésions. 

Aucun  enfant  atteint  de  lésions  tuberculeuses  ouvertes  conta- 
gieuses (lésions  pulmonaires  ouvertes  avec  toux  et  expectorations 
chargées  de  bacilles)  ne  doit  être  admis  à  l'école. 

Dans  les  écoles  primaires^  l'instituteur  signalera  les  suspects  à 
Kinspecteur  primaire  qui  fera  procéder  à  leur  examen  médical. 

Dans  les  internats^  chaque  élève  doit  avoir  une  fiche  sanitaire 
individuelle  portant  indication  trimestrielle  du  poids,  de  la  taille 
et  du  périmètre  thoracique. 

Lorsque  les  données  de  cet  examen  indiqueront  un  développe- 
ment défectueux  de  Tenfant,  il  y  aura  lieu  de  faire  procéder  à  son 
examen  médical  et  d'avertir  sa  famille. 

On  consignera  sur  cette  fiche  sanitaire  toutes  les  indispositions 
dont  rélève  sera  atteint. 

La  plupart  des  prescriptions  contenues  dans  cette  circulaire,  dont 
nous  n'avons  pas  donné  le  texte  intégral,  sont  excellentes  et  seront 
ap[)rouvécs  par  tous  les  médecins.  Nous  passons  sur  les  critiques 
de  détail. 

Reste  l'application,  la  réalisation  des  mesures  suggérées  par  la 
commission  compétente  et  ordonnées  par  le  ministre.  Le  sort  de 
cette  circulaire  ne  différerait  pas  de  celui  de  ses  aînées,  si  la  vigi- 
lance des  pères  de  famille  et  des  ligues  de  prophylaxie  tuberculeuse 
venait  à  se  relâcher.  C'est  là  le  point  important. 


ANALYSES 


PUBUCATIOXS   PÉRIODIQUES. 


Tnbercnlar  peritonitis  in  early  life,  with  especial  référence  to  iu 
treatment  by  the  laparotomy  (Péritonite  tuberculeuse  dans  ie  premier  âge, 
et  spécialement  son  traitement  par  la  laparotomie),  par  le  D' Th.  Morga?< 
RoTCH  (TheJourn.  of  the  Amei\  med.  Association,  lOjanv.  1903). 

Depuis  longtemps  on  sait  que  la  laparotomie  peut  guérir  certains  cas 
de  péritonite  tuberculeuse  qui  auraient  résisté  à  tout  autre  moyen. 

Au  point  de  vue  étiologique,  souvent  obscur,  la  péritonite  tuberculeuse 
peut  être  primitive,  quoiqu'elle  soit  ordinairement  secondaire  à  la  tuber- 
culose des  ganglions  mésentériques.  Elle  peut  aussi  être  secondaire  à  la 
tuberculose  d'autres  organes  (intestins,  poumons,  ganglions  lympha- 
tiques divers).  Elle  peut  survenir  au  cours  de  maladies  infectieuses 
diverses,  notamment  les  fièvres  éruptives. 

Au  point  de  vue  anatomique,  le  processus  consiste  dans  la  formation 
de  tubercules  miliaires  sur  le  péritoine,  donnant  lieu  à  des  épaissis- 
sements  caséeux,  à  des  nodules,  à  des  adhérences,  etc.  Ces  lésions 
peuvent  être  ou  ne  pas  être  accompagnées  d*efTusion  dans  la  cavité 
péritonéale.  Le  liquide  peut  être  séreux,  séro-purulent  ou  purulent,  en 
quantité  variable,  ordinairement  abondante. 

On  peut  distinguer  trois  formes  :  i**  tuberculose  miliaire  avec  ascite 
aiguë  ou  subaiguë;  2^  forme  fibreuse  chronique  généralement  sans 
ascite  ;  3°  forme  caséeuse  et  ulcérative,  avec  fièvres  et  symptômes  graves. 

Le  clinicien  doit  se  poser  plusieurs  questions  :  i^  y  a-t-il  tuberculose  du 
péritoine  ;  2*>  quelle  en  est  la  forme  ;  3°  est-elle  isolée  ou  accompagnée 
d  autres  localisations  tuberculeuses,  est^elle  secondaire  à  la  tuberculose 
du  poumon  ;  4<»  quelle  forme  est  curable  ;  5°  quelle  est  Tindication  de  la 
laparotomie. 

S'appuyant  sur  les  cas  observés  depuis  dix-huit  ans  à  Thôpital  de 
Nourrissons  et  à  Thôpital  d'Enfants  de  Boston,  le  D^  Rotch  répond  à  ces 
différentes  questions. 

Quand  il  n'y  a  pas  de  fièvre,  on  peut  user  de  la  tuberculine  pour  le 
diagnostic.  La  tuberculose  admise,  il  convient  de  chercher  s'il  y  a 
d'autres  localisations,  ce  qui  est  très  difficile  chez  Tenfant.  On  pourra 
examiner  les  mucosités  recueillies  dans  la  gorge,  l'urine  en  cas  de  tuber- 
culose rénale,  etc. 

La  tuberculose  péritonéale,  surtout  dans  ses  formes  inflammatoires, 
est  plus  commune  dans  la  seconde  que  dans  la  première  enfance.  Chez 
les  nourrissons,  il  est  plus  ordinaire  d'observer  une  tuberculose  miliaire 
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du  péritoine  au  cours  d'une  tuberculose  généralisée,  sans  symptômes  de 
péritonite.  Au  contraire,  dans  la  seconde  enfance,  l'inflammation  péri- 
tonéale  est  assez  localisée  pour  constituer  une  maladie  propre,  la  péri- 
tonite tuberculeuse  chronique  (de  un  an  et  demi  à  quatre  ans).  Cest  cette 
forme  qui  relève  de  la  laparotomie.  Le  cas  le  plus  favorable  est  celui  de 
la  tuberculose  mi  liai  re  avec  ascite  ;  le  moins  favorable  à  la  laparotomie 
est  le  processus  fibreux,  surtout  s'il  n'est  pas  accompagné  d*ascite. 

Au-dessous  d'un  an,  le  pronostic  est  plus  grave  que  plus  tard.  11  est 
favorable  quand  il  y  a  ascite,  Tépanchement  indiquant  que  le  processus 
est  peu  avancé.  Quand  on  sent  des  masses  fibreuses,  on  peut  opérer,  à 
moins  qu'il  n'y  ait  de  la  tuberculose  ailleurs.  Dans  la  forme  ulcéreuse,  il 
ne  faut  pas  opérer. 

Dans  un  cas  personnel,  Tauteur  a  vu  la  guérison  succéder  à  l'extir- 
pation des  ganglions  mésentériques  caséeux.  Pas  de  récidive  constatée 
cinq  ou  six  ans  après. 

11  y  a  bien  des  cas  de  péritonite  tuberculeuse  qui  ont  guéri  sponta- 
nément, mais  cela  ne  conlre-indique  pas  l'intervention.  Car  ce  foyer 
tuberculeux  constitue  un  danger  permanent  de  dissémination.  Enfin  la 
laparotomie  n'est  pas  une  opération  dangereuse.  On  peut  toujours  faire 
une  laparotomie  exploratrice. 

Pendant  dix-huit  ans  (1884  à  1902),  on  a  reçu  à  l'hôpital  des  Enfants 
69  péritonites  tuberculeuses  certaines  (39  garçons,  30  filles).  Le  plus 
jeune  malade  avait  quatorze  mois  ;  on  a  compté  \  1  cas  entre  un  et  deux 
ans,  17  entre  deux  et  trois  ans,  14  entre  trois  et  quatre  ans,  9  entre  quatre 
et  cinq  ans,  4  entre  cinq  et  six  ans,  3  entre  six  et  sept  ans,  i  entre  sept 
et  huit  ans,  5  entre  huit  et  neuf  ans,  1  entre  neuf  et  dix  ans,  4  entre  dix 
et  douze  ans.  La  durée  moyenne  des  symptômes  avant  l'entrée  à  l'hôpital 
fut  de  neuf  mois.  Le  premier  symptôme  a  été  le  gonflement  du  ventre; 
distension  veineuse  3  fois  seulement. 

Dans  20  cas  (30  p.  100),  tuberculose  familiale.  Douleur  abdominale 
généralement  absente;  alternatives  de  diarrhée  et  constipation  (rien  de 
spécial  du  côté  intestinal).  Température  irrégulière,  tantôt  élevée,  tantôt 
normale,  tantôt  autour  de  la  normale.  Pouls  accéléré,  respiration  fré- 
quente. L'examen  du  sang  fait  23  fois  a  montré  la  leucocytose  (en  moyenne 
10  433  avec  minimum  de  5  400  et  maximum  de  44000). 

Morts  sans  opération,  20  (29  p.  100)  ;  après  opération,  12  (en  tout  32, 
46,3  p.  100).  Sortis  sans  opération,  17  (24,7  p.  100).  Des  32  cas  opérés^ 
20  sont  guéris  (62,5  p.  100),  12  sont  morts  après  l'opération  (37,5  p.  100). 
On  a  fait  18  autopsies  dans  lesquelles  on  a  pu  voir  que  la  tuber(*ulose 
n'était  pas  limitée  au  péritoine  et  aux  ganglions;  11  fois  il  y  avait  des 
ulcérations  tuberculeuses  de  l'intestin  sans  signes  pendant  la  vie  ;  17  fois 
il  y  avait  des  lésions  pulmonaires;  12  fois,  le  cerveau  ou  les  méninges 
étaient  pris. 

The  prognosia  of  toberculous  peritonitiB  in  children  (Pronostic  de  la 
péritonite  tuberculeuse  chez  les  enfants),  par  le  D'  G.  A.  Sutherlamv 
[Arch.  of.  Ped.,  fév.  1903). 

Cette  note  est  basée  sur  l'observation  de  41  cas  de  Paddington  Green 
C/tildren's  Hospital  :  29  guérisons,  11  morts,  i  non  amélioré.  Sur  27  cas 
traités  médicalement,  il  y  a  22  guérisons,  1  insuccès,  4  morts.  Sur  14  cas 
traités  chirurgicalement,  on  compte  7  morts  et  7  guérisons. 

La  maladie  se  présente  sous  différents  aspects.  Il  peut  y  avoir  un  début 
aigu  avec  des  symptômes  typhoïdes  (ascite,  gros  ventre,  diarrhée  ou 
constipation,  fièvre  forte).  La  plupart  des  cas  ont  un  début  insidieux.  La 
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forme  ascitique  est  des  plus  favorables.  Les  cas  avec  formation  de  tumeur 
dans  le  mésentère,  Tépiploon,  etc.,  sont  trî's  lents  d'allures  et  se  ter- 
minent d'ordinaire  favorablement.  Une  forme  commune  est  celle  qui 
présente  Tassociation  de  la  pleurésie  avec  la  péritonite. 

Parmi  les  conditions  favorables,  il  faut  citer  Tabsence  de  fièvre,  ou  le 
faible  degré  de  la  fièvre,  ou  son  intermittence.  Dans  les  cas  où  il  y  a 
beaucoup  de  fièvre,  le  pronostic  est  fâcheux.  La  fréquence  du  pouls  est 
également  un  mauvais  signe.  La  diarrhée  persistante  affaiblit  le  malade 
€t  fait  craindre  la  tuberculose  intestinale. 

La  distension  de  Testomac  et  de  Tintestin  est  f&cheuse,  elle  peut  être 
due  à  la  paralysie  ou  à  Tobstruction.  Un  amaigrissement  rapide  doit  faire 
craindre  l'aggravation  des  foyers  péritonéaux  ou  la  généralisation.  Lçs 
rechutes  fréquentes  sont  aussi  défavorables.  Parmi  les  complications,  il 
faut  signaler  : 

i^  L^ulcération  tuberculeuse  de  l'intestin  qui,  lorsqu'elle  est  étendue, 
est  très  grave  ; 

2^  La  caséification  des  ganglions  mésentériques,  la  formation  de  masses 
caséeuses,  d'abcès,  etc.  ; 

3<^  Les  abcès  localisés  suites  de  ganglions  caséeux  ou  d'ulcérations 
intestinales  (indication  chirurgicale)  ; 

4*»  Les  symptômes  d'obstruction  qui  appellent  aussi  l'intervention 
chirurgicale  ; 

5*"  La  tuberculose  pulmonaire,  quand  elle  siège  aux  sommets; 

ù""  Kupture  d'un  abcès  ganglionnaire,  perforation  intestinale; 

7<>  Invasion  de  méningite  tuberculeuse; 

8<»  Tuberculose  miliaire  généralisée. 

Sur  11  cas  mortels,  6  ont  été  autopsiés  :  5  fois  il  y  avait  péritonite 
suppurée  par  suite  de  perforation  intestinale  ou  de  rupture  d'abcès  ; 
2  fois  ulcération  intestinale;  2  fois  méningite  tuberculeuse;  i  fois 
tuberculose  de  la  plèvre  et  du  poumon. 

Le  traitement  médical  donne  des  résultats  très  favorables  dans  les  cas 
simples. 

Dans  les  cas  compliques,  la  chirurgie  peut  changer  favorablement  le 
pronostic.  Par  exemple,  chez  une  fille  de  trois  ans,  le  D'  Watson  Cheyne 
lit  une  laparotomie  pour  obstruction  intestinale  avec  un  succès  complet. 
Dans  un  autre  cas  de  péritonite  suppurée  consécutive  à  la  perforation  du 
ca'cum,  l'enfant  mourut. 

Pour  ce  qui  regarde  le  traitement  chirurgical  par  simple  laparotomie, 
les  résultats  n'ont  pas  été  brillants:  6  morts,  ••  guérisons,  cela  veut  dire 
que  la  laparotomie  n'a  pas  prévenu  les  complications  qui  ont  entraîné  la 
mortdanslespremiers  cas.  Quant  aux  seconds,  ils  ont  guéri  malgré  la  lapa- 
rotomie, car  ils  n'ont  été  en  rien  modifiés  dans  leur  évolution  consécu- 
tive par  cette  opération.  L'auteur,  partisan  autrefois  de  la  laparotomie,  a 
changé  plus  tard  d'opinion.  Une  fille  de  six  ans,  atteinte  de  péritonite  fibro- 
ascitique,  devait  être  opérée  ;  la  laparotomie  ayant  été  différée  par  suite 
de  son  départ  pour  la  campagne,  on  ne  crut  pas  devoir  la  faire  à  son 
retour,  vu  l'amélioration  de  son  état.  Peu  à  peu  tout  se  résorba,  et  la 
guérison  fut  complète.  Dans  les  autres  cas  (tuberculose  péritonéale  aiguë, 
formation  de  tumeur,  ascite,  forme  fibreuse),  le  traitement  médical  donne 
d'aussi  bons  résultats  que  le  traitement  chirurgical,  et  le  cours  de  la 
maladie  n'est  pas  modifié  par  la  laparotomie.  A  l'autopsie,  que  voit-on? 
Que  le  cas  ait  été  traité  médicalement  ou  chirurgicalement,  la  mort  n'est 
pas  due  à  la  péritonite  tuberculeuse  simple,  mais  à  quelque  complication 
irrémédiable  soit  médicalement,  soit  chirurgicalement. 
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Les  conclusions  sont  : 

1°  Dans  la  péritonite  tuberculeuse  non  compliquée,  le  pronostic  est 
bon. 

2''  Quand  il  y  a  association  de  pleurésie,  le  pronostic  est  encore  favo- 
rable. 

3""  Il  Test  moins  quand  il  s*agit  d*une  famille  de  tuberculeux,  quand 
Tenfant  a  été  soumis  à  de  mauvaises  conditions  hygiéniques  ou  diététi- 
ques, quand  il  est  faible  de  constitution,  quand  il  a  eu  des  infections 
graves. 

4°  Le  pronostic  est  assombri  par  la  continuité  de  la  fièvre,  Tamaigris- 
sement  rapide,  la  diarrhée  persistante,  la  tachycardie,  les  exacerbations 
aiguës. 

5<»  Il  est  assombri  aussi  par  des  complications  telles  que  :  ulcérations 
tuberculeuses  de  Tintestin,  caséification  étendue  des  ganglions,  masses 
tuberculeuses,  suppuration  localisée  venant  des  ganglions  ou  de  Tintestin, 
symptômes  d'obstruction  par  bandes  ou  adhérences  intestinales. 

Q^  Le  pronostic  est  mauvais  en  cas  de  rupture  d*un  ganglion  suppuré, 
perforation  de  l'intestin  dans  la  cavité  péritonéale,  tuberculose  pulmo- 
naire ou  méningée,  granulie. 

7<^  Dans  la  péritonite  tuberculeuse,  le  pronostic  n'est  pas  afTecté  d'une 
façon  appréciable  par  la  simple  laparotomie. 

Cyanose  congénitale  avec  malformation  cardiaqae,  perforation  inter- 
ventriculaire  sans  signes  d'anscnltation  habituels  chez  un  garçon  de 
treise  ans  et  demi,  par  le  D<^  G.  Variot  (Soc,  méd.  hôp,,  20  févr.  1903). 

L*auteiir  a  déjà  rapporté  deux  cas  semblables  avec  absence  de  souffle 
à  Tauscultation.  Le  sujet  actuel,  allaité  artificiellement,  n'aurait  marché 
q^u'à  dix-huit  mois.  La  cyanose  aurait  été  observée  seulement  à  cette 
époque.  Le  4  décembre  1902»  an  moment  de  l'entrée  à  l'hôpital,  cyanose 
généralisée,  doigts  et  orteils  renflésea  baguettes  de  tambour,  refroidis,  etc. 
Toux  et  crachats  depuis  un  mois,  râles  au  sommet  droit. 

La  pointe  du  cœur  bat  dans  le  cinquième  espace  ;  pas  de  voussure  ni 
frémissement  cataire.  Bruits  assourdis,  pas  de  souffle.  Bruit  de  galop  à 
la  pointe  ;  on  a  entendu  parfois  un  court  murmure.  Hématies  :  10,400.000. 

Poussée  rhumatismale  à  la  fin  de  décembre.  Mort  de  tuberculose 
pulmonaire  le  17  février  1903. 

Â  l'autopsie,  cœur  très  gros  ;  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire  ; 
communication  interventricuiaire  ;  les  deux  ventricules  ont  des  parois 
d'égale  épaisseur;  cavernes  du  poumon  droit.  L'absence  de  souffle,  d'après 
M.  Marey,  tiendrait  à  l'égalité  de  pression  dans  les  deux  ventricules. 

Cependant  le  D''  Comby  a  vu  un  cas  sans  souffle  avec  épaississe  ment 
bien  plus  considérable  à  droite  qu'à  gauche. 

Esclerodermia  en  plaças,  morfea,  en  un  nino  (Sclérodermie  en  plaques» 
m  Orphée,  chez  un  enfant],  par  le  D^  J.  Brito  Foresti  (Ret\  méd,  dei 
Uruguay,  i&ny.  1903). 

Garçon  de  treize  ans  ;  rougeole  dans  la  première  enfance.  Parents 
sains,  sans  dermatoses.  Deux  frères  vivants  et  sains,  deux  morts.  Bonne 
santé  habituelle.  Angines  simples  deux  ou  trois  fois  par  an. 

La  maladie  actuelle  a  débuté  il  y  a  un  peu  plus  d'un  an.  Elle  commença 
par  une  plaque  rouge,  un  peu  violacée,  de  la  grandeur  d'une  lentille, 
indolore,  située  à  la  lèvre  supérieure,  côté  gauche,  près  du  bord  de  la 
muqueuse.  Cette  plaque  s'agrandit  lentement  dans  l'espace  de  six  mois, 
perdant  sa  couleur  rouge  au  centre,  mais  la  conservant  à  la  périphérie. 
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Forme  arrondie.  Diamètre  à  cette  époque  de  4  centimètres.  Les  bords  ont 
atteint  la  ligne  médiane  et  touchent  à  Taîle  gauche  de  la  narine.  En  même 
temps  une  autre  plaque  apparaît  sur  la  joue  gauche,  à  3  centimètres 
en  dehors  et  en  bas  de  la  commissure  buccale.  Môme  aspect  et  même 
évolution  que  la  première  plaque.  Les  deux  plaques  finissent  par  n*être 
plus  séparées  que  par  8  à  10  millimètres,  puis  se  confondent.  Etat  général 
excellent.  Actuellement,  la  couleur  et  Taspect  delà  plaque  unique  varient 
suivant  les  points  examinés.  Toute  la  plaque  est  entourée  par  une  frange 
surélevée  de  3  à  4  millimètres,  de  couleur  rouge-Ulas  ;  c'est  Tanneau 
lilas  de  Tilbury- Fox.  La  partie  centrale  est  p&le  et  un  peu  déprimée, 
surtout  au  niveau  de  la  plaque  initiale. 

La  consistance  est  dure,  lardacée,  rappelant  le  carton  ;  le  contraste  est 
frappant  avec  la  peau  environnante.  Cette  induration  est  frappante  au 
toucher  et  quand  on  prend  la  région  entre  les  doigts  en  pénétrant  dans 
la  bouche.  Pas  de  troubles  sensitifs. 

Le  pronostic  est  réservé,  mais  sans  doute  la  maladie  aura  une  durée 
très  longue. 

Contribato  clinico  alla  sieroterapia  speciiica  anticarbonchiosa 
(Contribution  clinique  à  la  sérothérapie  spécifique  anticharbonneuse), 
par  le  D'  Garzia  Aluseri?ido  (Gazz,  degli  osp,  e  délie  c/tn.,  8  mars  1903). 

L'auteur  cite  deux  cas  favorables  à  la  sérothérapie  dans  le  charbon. 

1°  Fille  de  dix  ans,  présente  le  i"  septembre  une  petite  tumeur  de  la 
région  antéro-inlerne  de  Tavant-bras  gauche,  à  Tunion  du  tiers  inférieur 
et  des  deux  tiers  supérieurs.  La  grosseur,  large  comme  une  pièce  de 
vingt  sous,  est  dure  et  sensible,  surmontée  d'une  vésicule  noire  pisiforme  ; 
couleur  rouge  à  la  périphérie  et  gonflement  étendu  à  tout  le  bras. 
Ganglions  axillaires  gonflés  et  douloureux,  peu  de  fièvre.  Quatre  jours 
avant,  on  avait  remarqué  là  comme  un  petit  furoncle.  Puis  accroissement 
progressif.  L'aspect  était  celui  d'une  pustule  maligne.  Incision  cruciale 
profonde,  cautérisation  au  sublimé.  Le  soir,  état  plus  grave,  œdème  plus 
étendu,  fièvre  (39<>axillaire),  état  un  peu  comateux,  injection  sous  la  peau 
du  flanc  gauche  de  20  centimètres  cubes  de  sérum  de  Sclavo.  Le  len- 
demain nouvelle  injection  de  20  centimètres  cubes.  Le  3  septembre  l'étal 
restant  aussi  grave,  encore  20  centimètres  cubes  dans  la  fosse  iliaque 
droite.  L'hyperthermie  continue  avec  délire.  Le  4,  défervescence,  moins 
d'œdème  ;  le  7,  guérison. 

2^  Garçon  de  neuf  ans,  présente  une  sorte  de  furoncle  à  l'épaule  gauche  ; 
il  a  perdu  un  frère  de  pustule  maligne.  On  remarque,  à  la  région  acromio- 
claviculaire  gauche  une  petite  tumeur  noirâtre,  dure,  de  la  grandeur  d'une 
pièce  de  cinq  centimes,  au  centre  de  laquelle  s'élève  une  vésicule  un  peu 
plus  grande  qu'une  lentille,  À  contenu  séro-sangui noient.  Cette  tumeur 
est  circonscrite  par  une  zone  d'infiltration  se  continuant  avec  un  œdème 
étendu.  Mouvements  de  Tépanie  gênés  et  douloureux,  quelques  ganglions. 

Le  diagnostic  de  pustule  maligne  n'étant  pas  douteux,  on  fait  la 
sérothérapie  sans  aucun  autre  traitement.  Injection  sous  la  peau  du 
ventre  de  20  centimètres  cubes  de  sérum  de  Sclavo.  Là  encore  le  sérum 
fut  suivi  d'élévation  de  température  (39o,8,  120  pulsations)  ;  un  peu  de 
délire.  Le  lendemain,  détente  (38o),  90  pulsations,  moins  d'œdome.  Amé- 
lioration graduelle  le  lendemain,  apyrexie.  L'examen  bactériologique  a 
montré  les  bactéries  du  charbon.  Guérison. 
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Quelques  remarques  sur  lés  mauiiestatious  articulaires  de  rhémophilie, 

par  le  D""  H.  V'ulliet  [Rev.  méd,  de  la  Suisse  rom,,  20  déc.  1902j. 

Famille  dont  trois  membres  ont  présenté  des  accidents  articulaires 
dus  à  rhémophilie.  11  y  a  eu  sept  enfants  (un  mort*né,  un  mort  à  quinze 
ans  de  melœna,  deux  filles  saines,  un  garçon  sain,  deux  garçons  hémo- 
philes). Père  et  mère  sains. 

En  1895,ralné  des  garçons,  âgé  de  dix  ans,  est  traité  à  Thôpital  de 
Lausanne  pour  une  synovite  tuberculeuse  du  genou  (articulation  distendue 
par  un  liquide).  Les  ponctions  ramènent  du  sang  et  il  faut  faire  de  la 
compression  pourarrêter  Thémorragie.  L'extraction  d'une  dent  est  suivie 
d'hémorragie  inquiétante. 

Le  frère  âgé  de  six  ans  est  traité  pour  une  synovite  tibio-tarsiennc 
droite  et  une  synovite  du  coude  gauche.  En  i897,  le  genou  droit  eut 
distendu  par  un  épanchement  considérable,  la  ponction  ramène  du  sang. 
Cuisse  atrophiée. 

En  1901,  Talné  est  mort  d'hémorragies  intestinales  ayant  duré  trois 
jours  à  la  suite  de  l'ingestion  de  noyaux  de  pruneaux.  A  ce  moment,  le 
cadet  présenta  des  épanchements  dans  les  deux  genoux  ;  *  on  évacue  le 
sang  par  la  ponction  et  on  comprime. 

En  1902,  le  genou  droit  est  gros,  la  rotule  soulevée;  bosse  sanguine  sur 
le  tibia.  Un  autre  garçon,  dgé  de  neuf  ans,  a  présenté,  dès  l'âge  de  un  à 
deux  ans,  des  ecchymoses  sans  traumatisme  apparent;  il  a  eu  une 
hémorragie  à  la  suite  d  extraction  dentaire.  Tuméfaction  du  coude  droit, 
puis  du  genou,  etc. 

Voilà  donc  des  cas  de  synovites  hémophiliques  très  persistantes,  prises 
pour  des  tumeurs  blanches.  11  y  a  d'abord  hèmarthrose  à  répétition,  puis 
réaction  inflammatoire  [synovite)  ;  enfin  dans  le  stade  de  régression  il  se 
forme  un  tissu  de  cicatrice,  avec  ankylose  totale  ou  partielle,  etc.  La 
localisation  aux  genoux  est  habituelle.  La  ponction  est  la  seule  intervention 
permise. 

Ueber  einige  Ursachen  schwerer  Functionsstorungen  des  anglings- 
darmes  (Sur  quelques  causes  des  graves  troubles  fonctionnels  de  l'intestin 
du  nourrisson),  par  le  D"*  Alexander  Juergensoiin  {Jahrb.  f.  Kinderheilk,, 
i902). 

Deux  observations  montrent  que  l'alimentation  avec  du  lait  préparé 
par  la  méthode  de  Soxhlet  fut  continuée  pendant  longtemps  avec  de 
bons  résultats.  Dans  les  deux  cas  où  il  y  eut  des  accidents  intestinaux  le 
début  de  la  maladie  fui  brusque.  L  analyse  donna  les  mêmes  résultats, 
acidité  du  lait  et  antimoine,  trace  de  soufre.  Ces  substances  devaient 
provenir  des  bouchons  de  caoutchouc,  désagrégés  par  les  vapeurs  acides 
émises  dans  la  stérilisation. 

Dans  trois  cas  les  accidents  étaient  dus  à  l'usage  d'une  eau  impure 
provenant  de  puits  contaminés  par  des  matières  organiques.  L'ammo- 
niaque a  une  action  particulièrement  nocive  sur  les  épithéiiums. 

Zwei  seltene  Falle  von  Augenverletzungen  (Deux  cas  rares  de  trauma- 
tismes  oculaires),  parle  D'  Wilhelm  Leitner  (Jahrb,  f.  Kinderheilk.^  1902). 

1.  Aniridia  traumatica  fere  totalis,  cicatrix  adhaerens  et  ablatio  retinœ 
(Aniridie  traumatique  presque  totale,  cicatrice  adhérente  et  ablation  de 
la  rétine).  — Ce  cas  est  particulièrement  instructif  en  ce  qu'un  traumatisme 
grave  fut  bien  supporté.  11  s'agissait  d'une  jeune  fille  de  treize  ans,  chez 
qui  une  hémorragie  consécutive  au  décollement  presque  complet  de  l'iris  se 
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résorba  complètemenl  et  chez  qui  Tiritis  consécutive  ne  labsa  jiresque 
aucun  reliquat.  Quoiqu'il  y  ait  trois  ans  de  passés,  il  n'y  a  pas  d'hypotonie 
et  on  peut  présumer  que  l'œil  conservera  une  assez  bonne  acuité  visuelle 
(5  p.  oO).  La  cause  du  traumatisme  avait  été  un  choc  avec  un  fragment  de 
bois. 

2.  KupferspUtler  in  Glaskôrper  (Paillette  de  cuivre  dans  le  corps  vil  ré). 
—  La  paillette  de  cuivre  séjourna  un  an  dans  l'œil  sans  accident.  La 
cicatrice  de  la  cornée  et  la  cataracte  partielle  portent  à  peine  alleinte 
à  Tintégrité  visuelle  à  cause  de  leur  siège  périphérique.  Néanmoins 
l'avenir  de  l'œil  n'est  pas  assuré,  car  l'expérience  montre  que  môme 
dans  les  cas  exceptionnels  où  l'œil  tolère  pendant  longleirips  un  corps 
étranger,  il  peut  se  produire  plus  tard  une  iridocjclite  chronique  ou  un 
décollement  de  la  rétine. 

Ueber  einen  eigenthûmlichen  postpneamonischen  Zustand  (Sur  un 
état  postpneumonique  spécial),  par  le  D"^  Simon  Schô.n  Ladniewski  {Jakrb, 
f.  Kinder heilk.,  1902). 

La  pneumonie  eut  chez  une  enfant  de  trois  ans  et  demi  une  évolution 
typique  sans  phénomènes  cérébraux  et  la  crise  survint  au  cinquième 
jour.  Le  lendemain  la  température  remonte  de  35*»  à  39'>,5.  Le  surlen- 
demain la  température  est  à  38°  et  l'enfant  est  presque  dans  le  coma,  les 
yeux  clos.  L'interrogatoire  ne  suscite  pas  de  réponse;  de  temps  en  temps 
l'enfant  pousse  des  cris,  projette  ses  jambes,  puis  retombe  dans  son 
apathie.  Ce  tableau  éveille  l'idée  d'une  méningite,  mais  l'absence  des 
signes  ordinaires  fait  rejeter  ce  diagnostic.  Dans  l'idée  qu'il  devait  s'agir 
de  manifestations  sous  l'influence  de  la  toxi-infection  pneumococcique, 
on  prescrit  du  calomel  et  tous  les  jours  une  friction  avec  1*^,50  d'onguent 
mercuriel  et  de  l'iodure  de  potassium.  Le  surlendemain  l'enfant  com- 
mence à  ouvrir  les  yeux,  balbutie  quelques  mots,  et  l'amélioration  se 
confirme  le  jour  suivant. 

Ueber  Blatung  der  Carotis  interna,  zufolge  Caries  des  Schlâfenbeines 
(Sur  l'hémorragie  de  la  carotide  interne  par  carie  du  rocher),  par  le 
D»*  Ferdinand  Klug  {Jnhrb.  f,  Kinder heilk,,  1902). 

A  la  suite  d'une  trépanation  mastoïdienne  pour  carie  du  rocher,  faite 
le  H  décembre,  il  survint  le  2  janvier,  en  défaisant  les  pansements,  une 
hémorragie  en  jet  due  à  l'ulcération  de  la  carotide  interne.  Le  tampon- 
nement  arrêta  l'hémorragie,  mais  le  malade  succomba  le  5  janvier  aux 
progrès  de  la  maladie.  Ce  cas  est  remarquable  par  ce  fait  que  le  tampon- 
nement put  arrêter  une  aussi  forte  hémorragie  et  l'auteur  n'a  trouvé 
dans  la  littérature  qu'un  cas  analogue  publié  par  Zeroni. 

Ueber  acate  Darmocclusion  im  Kindesalter  (Sur  l'occlusion  intestinale 
aiguë  dans  l'enfance),  parle  D*"  A.  Werthejmber  [Jahrb,  f.  Kinderheilk,,  1902). 

Dans  un  premier  cas  il  s'agissait  probablement  d'une  invagination 
quoiqu'on  n'en  trouvât  pas  les  signes  cardinaux  :  tumeur  cylindrique, 
meltTna.  Ces  signes  peuvent  manquer  quand  l'invagination  porte  sur 
l'iléon,  n'atteignant  pas  le  gros  intestin.  Une  prédisposition  a  pu  être  créée 
par  la  diarrhée  prolongée  et  la  parésie  intestinale  consécutive.  La  cause 
occasionnelle  parut  être  dans  les  secousses  occasionnées  par  la  station 
sur  des  chevaux  de  bois. 

Dans  le  second  cas,  à  un  état  latent  et  sans  réaction  de  stagnation  des 
matières,  succéda  un  obstacle  mécanique  dû  peut  être  à  la  coudure  et  au 
déplacement  des  anses  intestinales  engouées  ou  à  une  torsion  incomplète. 

Arch.  de  médbc.  des  enfants,  1903.  VJ.   —  2\ 
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L'enfant  avait  Thabilude  de  rester  à  lire  des  heures  sur  une  table,  couché 
sur  le  ventre.  C'est  dans  Tileus  dynamique  que  l*atropine  rend  les  plus 
grands  services.  Le  traitement  médical  ne  doit  pas  en  tout  cas  être  trop 
prolongé  de  manière  à  rendre  impossible  l'intervention  chirurgicale. 

Erfahrangen  ûber  die  in  den  lezten  vier  Jahren  beobachteten  Sérum- 
exanthème  (Étude  sur  les  exanthèmes  dus  au  sérum  observés  dans  les 
quatre  dernières  années),  par  le  D"^  Gottfried  Ritter  von  Rittershaix 
(Jahrb.  f.  Kinderheilk.,  1902). 

En  quatre  ans  il  y  eut  1  224  cas  traités  par  le  sérum  ;  sur  ces  1 224  cas 
il  y  eut  79  enfants,  soit  6,45  p.  100  qui  présentèrent  un  exanthème.  Dans 
deux  cas  seulement  on  vit  une  récidive.  Les  exanthèmes  eurent  une  durée 
variant  entre  une  demi>heure  et  un  jour.  Le  plus  souvent  ils  surviennent 
avant  le  dixième  jour.  Au  point  de  vue  de  Taspect  de  Téruption  il  faut 
distinguer  :  1°  l'éruption  orliée  (31  cas);  29  les  érythèmes  diffus;  3°  les 
exanthèmes  scarlati  ni  formes  ;  4<>  les  exanthèmes  rubéoliformes  ou  mor- 
billiformes;  5<^  les  éruptions  polymorphes.  On  ne  saurait  mettre  trop  de 
circonspection  dans  le  diagnostic  d'exanthème  scarlatiniforme,  car  sou- 
vent ces  cas  se  montrent  de  vraies  scarlatines  de  par  leur  évolution.  Les 
exanthèmes  dus  au  sérum  ne  sont  pas  seulement  devenus  beaucoup  plus 
rares  (6,45  p.  100  contre  22  p.  100  en  1898),  mais  aussi  beaucoup  plus 
innocents. 

Le  diagnostic  d'exanthème  scarlatiniforme  étant  difQcile  à  établir  avec 
la  scarlatine,  on  fait  bien  de  considérer  ces  exanthèmes  comme  des 
scarlatines  anormales  et  de  se  comporter  en  conséquence. 

Die  Parrot'schen  Pseudoparalysen  bei  angeborener  Syphilis  (Les pseudo- 
paralysies de  Parrot  dans  la  syphilis  congénitale),  par  le  prof.  D""  Franz 
ScHERER  (Jahrb.  f.  Kinderheilk.,  1902). 

Sur  50  cas d'hérédo- syphilis,  l'auteur  a  vu  la  pseudo-paralysie  de  Parrot 
dans  il  cas,  soit  dans 22  p.  100.  Dans  6  cas  les  accidents  débutèrent  dans 
le  premier  mois  ;  deux  fois  dès  le  premier  jour.  Dans  les  cinq  auti  es  cas 
le  début  se  lit  du  premier  au  troisième  mois.  Généralement  les  accidents 
se  développent  lentement.  L'impotence  progressive  en  est  le  premier 
symptôme.  Le  bras  est  en  forte  adduction  vers  le  dos.  Les  mouvements 
passifs  sont  possibles  mais  douloureux.  Il  peut  enfin  y  avoir  une  immo- 
bilité complète.  La  sensibilité  est  conservée;  les  réactions  électriques  sont 
normales.  Certaines  de  ces  paralysies  persistent  jusqu'à  la  mort,  d'autres 
s'améliorent  lentement  par  le  traitement.  Sur  il  cas  on  ne  trouva  que 
dans  4  les  lésions  osseuses  caractéristiques;  les  autres  ne  présentaient 
aucune  lésion.  Par  contre,  dans  8  cas  de  syphilis  où  il  n'y  avait  eu 
aucun  symptôme  de  pseudo-paralysie,  on  trouvait  les  lésions  en  question. 
Le  plus  souvent  on  a  le  tableau  de  la  monoplégie  brachiale. 

L'auteur  croit  que  dans  les  cas  de  paralysies  où  on  ne  trouve  pas  les 
lésions  osseuses  décrites  par  Parrot,  où  le  système  nerveux  central  et  les 
nerfs  sont  absolument  normaux,  où  la  palhogénie  de  la  paralysie  reste 
obscure,  on  est  en  droit  d'admettre  une  action  toxique  des  toxines  syphi- 
litiques ou  de  celles  des  microbes  associés.  Dans  2  cas,  l'auteur  a  vu  le 
streptocoque  dans  la  moelle,  les  ganglions  spinaux,  et  tous  les  organes. 
On  pouvait  donc  admettre  une  action  des  toxines  streptococciques. 

Ueber  Vergiitang  mit  Natronlange  bei  Kindern  (Sur  l'empoisonnement 
par  la  lessive  de  soude  chez  lenfant),  par  le  D^  Julius  Kramsztyk  {Jahrb,  f, 
Kind^rheilk.,  1902). 
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La  fréquence  des  intoxications  accidentelles  chez  Tenfant  par  la  lessive 
de  soude  nécessite  des  mesures  préventives  sévères.  La  vente  de  cette 
substance  devrait  être  soumise  à  un  contrôle  rigoureux.  On  devrait  classer 
cette  substance  dans  la  catégorie  des  matières  toxiques,  et  douées  d'une 
action  énergique.  Comme  pour  les  usages  domestiques  il  n'est  pas 
nécessaire  d  avoir  une  solution  plus  forte  que  0,1  p.  100,  on  devrait  ne 
livrer  que  des  solutions  faibles,  au  plus  à  2  ou  3  p.  100.  ËnQn  cette 
substance  devrait  être  livrée  comme  les  désinfeclants  (sublimé,  acide 
phénique,  iodure  de  mercure)  dans  des  flacons  d'Erlenmeyer  avec  la 
suscription  :  Lessive  de  soude,  poison  à  employer  avec  précaution. 

Ueber  Pemphigas  neonatomm  (Sur  le  pemphigus  du  nouveau-né),  par 
le  0''  Paul  RicHTER  {Dermatologische  Zeitschnft,  Bd  VUl,  1902). 

D'un  long  travail  où  la  bibliographie  de  l'afTection  est  très  complè- 
tement étudiée,  Il  résulte  qu'indépendamment  du  pemphigus  syphilitique 
on  n'est  autorisé  à  décrire  qu'une  espèce  de  pemphigus  du  nouveau-né. 
11  s'inocule  par  contagion,  se  caractérise  par  la  présence  d'un  staphylo- 
coque encore  mal  étudié,  survient  à  l'état  sporadique  ou  épidémique  et 
a  une  évolution  bénigne  ou  grave.  L'affection  peut  être  congénitale  et 
est  souvent  d'un  f&cheux  pronostic.  Ce  que  Ritter  a  décrit  comme  derma- 
r  tite  exfoliatrice  du  nouveau-né  n'est  qu'un  groupe  de  ce  pemphigus  à 
évolution  maligne.  Dans  un  autre  groupe,  il  y  a  des  cas  qui  relèvent 
d'une  infection  streptococcique  ou  d'une  infection  mixte  par  le  staphy- 
locoque qui  ont  une  évolution  fâcheuse,  s'accompagnent  de  lièvre  élevée, 
alors  qu'en  général  l'évolution  est  apyrétique.  Dans  ces  cas  les  vésicules 
peuvent  être  hémorragiques,  voire  même  gangreneuses.  Le  pemphigus 
des  nouveau-nés,  qui  évolue  en  quelques  semaines,  n'a  rien  à  voir  avec 
le  pemphigus  foliacé,  qui  est  une  affection  chronique.  Par  contre,  il 
semble  avoir  des  rapports  étiologiques  avec  Timpétigo  contagieux  ;  les 
différences  cliniques  tiennent  seulement  à  des  différences  analomiques 
et  physiologiques  entre  la  peau  du  nouveau-né  et  celle  des  enfants  plus 
grands  et  des  adultes. 

Zut  Dermopathologie  der  Neugeborenen  (Sur  la  dermopathologie  du 
nouveau-né),  par  le  D'  Cari  Hocusinger  (Ceniralbl.  f,  Kindeiheilk.,  1901). 

I.  Pemphigus  neonatorum  und  Impétigo  contagiosa  (Pemphigus  du 
nouveau-né  et  impétigo  contagieux).  —  C'est  dans  l'absence  de  croûtes 
abondantes  dans  le  pemphigus  que  l'auteur  met  le  vrai  caractère 
différentiel  d  avec  l'impétigo.  L'absence  de  croûtes  n'est  pas  due  au 
jeune  âge  des  sujets,  car  l'eczéma  impétigineux  du  nourrisson  en  pré- 
sente. 

Malgré  l'existence  du  staphylocoque  doré  dans  les  deux  éruptions,  il  y 
a  là  une  différence  qui  fait  que  malgré  la  possibilité  dlnoculer  à  l'adulte 
le  pemphigus  de  l'enfant,  il  n'est  pas  démontré  que  le  pemphigus  du 
nouveau-né  soit  la  même  chose  que  Timpétigo  contagieux  de  Tadulte. 

II.  Multiples  eruptives  congénitales  Hautcavernom  (Angiome  multiple  éruptif 
et  congénital  de  la  peau).  —  Le  cas  observé  présentait  un  intérêt  parti- 
culier pour  trois  circonstances  remarquables  :  d'abord  à  cause  de  l'aspect 
éruptif  du  petit  angiome  ;  en  second  lieu  parce  que  les  premières  érup- 
tions s'étaient  faites  déjà  dans  la  vie  intra-utérine,  et  enfin  à  cause  de 
la  disparition  spontanée  et  complète  de  toute  la  lésion  angiomateuse  à  la 
lin  de  la  première  année. 

m.  AcAtter  mumiflcatovischcr  Hautbrand  (Gangrène  momifiante  aiguë  de 
la  peau).  —  11  s'agissait  d'un  nouveau-né  âgé  de  dix-huit  jours  qui  pré- 
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sentait  sur  les  parties  latérales  du  thorax,  à  gauche,  entre  les  ligne» 
axillaires  antérieure  et  postérieure,  dans  Taisselle  et  à  la  face  interne  du 
bras  gauche,  une  surface  momifiée  noire,  dure.  L'enfant  avait  de  la 
broncho-pneumonie  et  ne  tarda  pas  à  mourir.  L'autopsie  ne  put  être  faite. 
11  s*agit,  en  général,  dans  ces  cas,  de  gangrènes  spontanées  dues  le 
plus  souvent  à  une  thrombose  de  Tartère  Ihoracique  longue.  Ici  il  n'y 
avait  pas  de  thrombose  de  Taxillaire,  car  le  pouls  radial  se  percevait  du 
côté  malade  et  il  n'y  avait  pas  de  nécrose  à  la  périphérie  du  membre.  La 
thrombose  pouvait  porter  sur  la  thoracique  longue. 

SuUa  pneumonite  lobare  acuta  nei  bambini  a  dolore  ectopieo  appendi- 
colare  (Sur  la  pneumonie  lobaire  aiguë  chez  les  enfants  avec  douleur 
appendiculaire),  par  le  D*"  0.  Cozzoli>o  {Gazz.  degli  osp.  e  délie  clin.,  H  jan- 
vier 1903). 

Fille  de  trois  ans,  robuste,  nourrie  au  sein  jusqu'à  quatorze  mois,  est 
prise  brusquement  le  4  décembre  de  forte  fièvre,  de  douleurs  vives  dans 
le  ventre,  avec  localisation  à  droite,  de  vomissements  avec  anorexie  ab- 
solue. Le  D'  Cozzolino  trouve  Tenfant  couchée  sur  le  côté  droit,  lescuisses^ 
fléchies  sur  le  ventre,  poussant  des  cris  et  éloignant  tout  attouchement. 
Pouls  156,  température  39°,7,  52  respirations,  toux  sèche.  Constipation 
depuis  deux  jours.  Auscultation  négative,  peut-être  rudesse  respiratoire  ^ 
à  la  base  droite. 

En  procédant  avec  douceur,  et  commençant  par  le  côté  gauche,  l'auteur 
parvient  à  exercer  une  ()ression  profonde  même  au  point  de  Marc 
Burney  et  constate  que  l'appendice  est  hors  de  cause. 

Le  lendemain,  amélioration,  les  vomissements  ne  se  sont  pas  reproduits. 
Le  soir  de  ce  second  jour,  l'auscultation  fait  entendre  des  râles  crépitants 
et  le  lendemain  un  souffle  tubaire  (pneumonie  de  la  base  droite). 

Les  douleurs  vont  en  diminuant,  mais  persistent  toutefois  jusqu'au 
sixième  jour,  la  veille  de  la  défervescence. 

Photothérapie  de  la  scarlatine,  longue  durée  de  la  contagiosité  dans 
cette  affection,  par  le  D""  Scholll  (Soc.  de  thérapeutiqufj  26  nov.  1902). 

Déjà  l'auteur,  qui  exerce  à  Tunis,  avait  soumis  deux  scarlatineux  à  la 
lumière  rouge,  avec  succès  favorable  desquamation  empêchée;.  Il  présente 
aujourd'hui  quatre  nouveaux  cas.  Dans  un  de  ces  cas,  l'enfant  fut  mis 
dans  la  chambre  rouge  dès  le  début  et  y  resta  cinq  jours  ;  pas  de  desqua- 
mation. Chez  un  second  malade  (cinq  ans),  la  photothérapie  ne  dura  que 
deux  jours,  et  la  desquamation  ne  put  être  évitée.  Le  troisième  malade 
ne  fut  mis  dans  la  chambre  rouge  qu'au  troisième  jour;  résultat  incom- 
plet. Chez  le  quatrième  enfant,  âgé  de  dix  ans,  le  résultat  fut  complet 
grâce  à  six  jours  de  chambre  rouge. 

Dans  un  cas,  M.  Schoull  a  constaté  la  contagiosité  tardive  de  la  scar- 
latine. Un  colis  postal  provenant  d'une  famille  tunisienne  qui  avait  eu 
deux  enfants  scarlatineux  il  y  a  treize  mois,  est  expédié  à  Tripoli.  Ce 
paquet  est  ouvert  le  matin,  entre  huit  et  neuf  heures,  près  d'un  enfant  au 
lit  et  le  papier  qui  l'enveloppait  fut  jeté  sur  la  descente  de  lit. 

Dans  la  soirée  même,  l'enfant  eut  de  violents  frissons  et  lit  une  scar- 
•  latine  très  grave.  11  n'y  avait  pas  de  scarlatines  à  ce  moment  dans  la  ville 
de  Tripoli. 

Sarcome  du  maxillaire  inférieur,  par  MM.  Coi  rtin  et  Galtier  {Journ.  de 
méd.  de  Bovdcauj:,  44  dér.  1902  . 
Une  fille  de  treize  ans  se  présente  en  février  1902  à  la  consultation  des 
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enfants.  Il  y  a  un  an,  on  s'est  aperçu  d'un  chalazion  sur  la  paupière 
supérieure  gauche  ;  en  septembre,  douleur  à  la  région  parolidienne.  >]ais 
déjà  l'œil  avait  commencé  à  sortir  de  l'orbite. 

État  au  26  février  :  exophtalmie  directe,  gonflement  de  la  région 
malaire,  jugale,  temporale  et  massétérine  ;  pupille  très  dilatée  et  insen- 
sible à  gauche.  Parésie  de  presque  tous  les  muscles  de  l'œil.  Le  20  octobre, 
la  tumeur  a  pris  un  grand  développement  et  se  localise  sur  la  branche 
du  maxillaire  inférieur.  Cette  tumeur  fait  saillie  dans  la  bouche  ;  fétidité 
de  l'haleine,  commencement  de  sphacèle. 

M.  Courtin  enlève  la  moitié  gauche  du  maxillaire  inférieur.  La  pièce 
montre  une  volumineuse  tumeur,  irrégulière,  d'aspect  encéphaloïde, 
insérée  sur  Tangle  du  maxillaire. 

Cet  ostéo-sarcome  volumineux  a  évolué  très  rapidement,  causant  des 
troubles  oculaires  par  suite  d'un  gonflement  passager  du  maxillaire 
supérieur.  Les  troubles  de  la  vision,  qui  existaient  au  moment  de  l'opé- 
ration, ont  disparu  ensuite. 

Mal  perforant  plantaire  chez  un  enfant,  spina  bifida  lombo-sacré,  par 
MM.  Rocher  et  Guyot  iJourn.  de  méd,  de  Bordeaux,  23  nov.  1902). 

Fille  de  cinq  ans  et  demi,  amenée  à  l'hôpital  des  Enfants  pour  une  vaste 
ulcération  du  talon  gauche.  A  la  naissance,  on  constate  un  spina-bifida 
lombo-sacré.  Marche  à  quatorze  mois.  En  décembre  1901,  phlyctène  au 
talon,  ulcération  qui  suppure  pendant  trois  semaines. 

Au  mois  de  mai,  récidive  de  l'ulcération  qui  s'agrandit  et  se  creuse. 
En  septembre  1902,  aggravation. 

Etat  actuel  (octobre  1902)  :  mal  perforant  plantaire  typique  delalargeur 
d'une  pièce  de  cinq  francs,  limité  par  un  bourrelet  épidermique  très 
épais  ;  le  stylet  conduit  sur  le  calcanéum  atteint  d'ostéite.  Anesthésie  qui 
rayonne  sur  le  pied  et  la  jambe.  Atrophie  des  muscles  du  côté  malade, 
hypothermie. 

L'examen  électrique  montre  une  hypo-excitabilité  aux  courants  galva- 
nique et  faradique  pour  les  muscles  postérieui-s  de  la  jambe  gauche. 
Incontinence  d'urine.  Le  spina-bifida  semble  en  voie  de  régression  ; 
sensation  de  mollesse  lipomaleuse,  peu  de  réductibililé. 

Le  mal  perforant  plantaire  est  sans  doute  dû  à  ce  spina-bifida.  On  a 
immobilisé  le  membre  et  fait  un  traitement  antiseptique  qui  a  rapide- 
ment amélioré  l'ulcération  et  favorisé  la  cicatrisation. 

Hastita  sinistra  sabacata  in  una  fanciulla  nel  decorso  d'an'angina  dif- 
terica  (Mastite  gauche  subaiguë  chez  une  fillette  au  cours  d'une  angine 
diphtérique),  par  le  D""  V.Galletta  [Gazz.  deyli  osp,e  délie  clin,,  7déc.  1902). 

Fillette  de  dix  ans  (3i  mai  1901),  souffrant  de  la  gorge  depuis  quelques 
jours.  Fièvre  (38%9),  fausses  membranes  épaisses  sur  les  amygdales  et  les 
piliei*s. 

Injections  de  sérum  à  quatre  reprises.  Le  troisième  jour,  chute  de  la 
fièvre  (370,3);  mais  l'enfant  se  plaint  de  la  mamelle  gauche  qui  est  grosse 
et  dure  sans  engorgement  ganglionnaire  de  voisinage.  On  applique  de 
l'huile  d'olive  chaude,  une  couche  d'ouate  hydrophile  et  une  légère  com- 
pression. Au  bout  de  cinq  jours,  diminution  du  ^ronflement,  mais  persis- 
tance jusqu'au  28  juin.  La  disparition  complète  exigea  trois  mois. 

Comment  l'infection  s'est-elle  produite  1  Par  les  galactophores,  les  lym- 
phatiques, les  vaisseaux  sanguins  ?  On  ne  saurait  accuser  le  sérum. 
Quant  au  bacille  de  Loffler,  il  est  aussi  difficile  de  l'incriiinner.  En 
somme  il  est  actuellement  impossible  d'interpréter  ce  cas  de  niammite. 
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On  ne  peut  que  le  rapprocher  simplemenl  des  autres  cas  publiés  de  mam- 
mite  des  adolescents. 

Un  cas  de  tarsalgie  des  adolescents  guéri  par  Texercice  de  la  bicyclette, 
par  le  D"^  Cordon  {Anjou  médical^  déc.  1902). 

Fille  de  douze  ans  et  demi,  présentant  tous  les  signes  de  la  tarsalgie, 
surtout  à  droite,  à  la  suite  d'une  poussée  de  croissance.  On  fît  prendre  à 
Tenfant  des  levons  de  bicyclette  et  le  résultat  fut  excellent. 

Alors  que  la  tarsalgie  était  à  son  apogée  et  que  la  malade  était  dans 
rimpossibilité  de  mettre  le  pied  à  terre  sans  ressentir  une  vive  douleur, 
alors  que  le  poids  du  corps  élargissait  le  tarse  en  produisant  le  relâche- 
ment des  ligaments  et  en  supprimant  la  voûte  plantaire,  Tenfant  put, 
sans  aucune  fatigue,  faire  de  longues  promenades  à  bicyclette  sans  ob- 
server ni  déformation  du  pied,  ni  sensation  désagréable. 

Les  chaussures  étaient  munies  de  liégf^s  convexes  et  Ton  recommandait 
à  la  jeune  fille  de  presser  sur  la  pédale  avec  la  plante  du  pied. 

Actuellement  Tenfant  est  complètement  guérie  ;  elle  peut  marcher  sans 
douleur  et  sans  déformation  du  pied.  Deux  mois  de  bicyclette  ont  suffî. 
De  plus  la  santé  générale,  grâce  à  Texercice  au  grand  air,  est  devenue 
excellente. 

Sur  quelques  cas  de  vnlvite  impétigineuse  chez  des  enfants,  par  le 
D"  G.  Carrière  (Bulletin  médical,  27  déc.  1902). 

L'auteur  rapporte  trois  cas  de  vulvite  impétigineuse,  qu'on  peut 
résumer  ainsi  : 

l*'  Fille  de  sept  ans,  est  prise  de  Qèvre,  et  présente  de  la  rougeur  avec 
vésicules  à  la  \iilve  et  écoulement  séro-purulent.  Aux  vésicules  primi- 
tives font  place  des  ulcérations,  les  ganglions  inguinaux  sont  engorgés. 
Les  jours  suivants,  des  pustules  d'impétigo  se  montrent  sur  le  menton. 
L'examen  bactériologique  montre  le  staphylocoque. 

2*^  Fille  de  quatre  ans,  a  des  démangeaisons  vulvaires  avec  un  peu  de 
fièvre;  elle  est  sujette  à  avoir  de  Timpétigo  à  la  face  et  au  cuir  chevelu. 
Actuellement  impétigo  à  la  commissure  labiale  gauche.  Grandes  lèvre* 
tuméfiées,  semées  de  vésico-pustules  qui  se  voient  aussi  sur  les  petites 
lèvres.  Écoulement  séro-purulent.  Ganglions  douloureux.  Apparition  dun 
panaris  sous-épidermique.  Staphylocoques  à  Texamen  bactériologique. 

3^  Fille  de  six  ans,  atteinte  d'écoulement  vulvo-vaginal  datant  de  six 
mois.  Actuellement  un  peu  de  fièvre,  semis  de  vésico-pustules  à  la  vulve, 
adénopathies  inguinales,  plus  lai*d  ulcérations.  A  l'examen  bactério- 
logique, staphylocoques.  Dans  les  trois  cas,  les  lavages  à  l'eau  oxygénée 
ont  amené  rapidement  la  guérison. 

Se  basant  sur  ces  trois  faits,  M.  Carrière  annonce  qu'il  est  le  premier 
à  avoir  décrit  la  vulvite  impétigineuse,  et  il  essaie  d'en  fixer  les  traits. 
Pour  la  question  de  priorité,  nous  ferons  remarquer  à  M.  Carrière  que 
Ion  peut  déjà  lire  dans  le  Traité  des  maladies  de  Venfance  du  D'  Comby 
(r«  édit.,  1892  ;  4«  édit.,  1902)  aux  pages  772  et  773  : 

«  A  côté  des  vulvo-vaginiles  spontanées  et  des  vulvo-vaginites  conta- 
gieuses, il  faut  faire  une  petite  place  à  la  vulvite  aphteuse  de  Parrot,  qui 
succède  à  la  rougeole  et  prélude  parfois  à  la  gangrène  de  la  vulve  ;  à  la 
vulvite  varicelleuse,  que  j'ai  rencontrée  plusieurs  fois  dans  le  cours  de 
la  varicelle  et  qui  est  due  à  la  présence  de  vésicules  sur  les  grandes  et 
petites  lèvres  ;  à  la  vulvite  impétigineuse,  autre  localisation  d^un  exanthème^ 
Vimpétigo  contagiosa,  et  peut-être  à  d'autres  espèces  encore  (herpès, 
eczéma).  » 
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Plus  loin  (p.  825),  à  propos  de  Timpétigo,  on  peut  lire  encore  : 
«  J*ai  vu  rimpétigo  aigu  de  la  face  s'étendre  aux  narines  (coryza), 
aux  oreilles  (otorrhée),  aux  yeux  (conjonctivite  et  kératite  phlyclénu- 
laire),  à  la  bouche  (stomatite  impétiginéuse),  à  la.  vulve  (vulvite  impétigi- 
neuse  et  leucorrhée).  »  Les  mêmes  phrases  se  trouvent  reproduites  dans 
toutes  les  éditions  de  ce  livre.  La  prétention  de  M.  Carrière  à  la  décou- 
verte de  la  vulvite  impétiginéuse  n'est  donc  pas  justifiée. 

THÈSES  ET  BROCHURES. 

Da  défaut  d'expansion  de  la  région  sons-claviculaire  dans  la  pneamonie 
infantile,  par  le  û**  Arnold  Gesciiwend  {Thèse  de  Lyon,  1902,  46  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Weill,  contient  14  observations  et  un 
graphique.  Elle  a  pour  but  de  mettre  en  relief  un  signe  nouveau  découvert 
par  le  professeur  Weill,  signe  qui  permettrait  de  faire  le  diagnostic  de  la 
pneumonie  de  bonne  heure  et  serait  d'une  constatation  facile.  Ce  signe 
consiste  dans  Timmobilité  ou  le  défaut  d'expansion  thoracique  au  niveau 
du  sommet  et  particulièrement  de  la  région  sous-claviculaire  du  côté  où 
siège  la  lésion,  que  celle-ci  intéresse  les  lobes  inférieurs,  moyen  ou 
supérieur  du  poumon,  qu'elle  soit  corticale  ou  centrale.  On  s'en  rendra 
compte  soit  à  la  simple  inspection,  soit  en  appliquant  les  mains  à  plat  au 
niveau  des  creux  sous-claviculaires  de  chaque  côté  ou  encore  au  moyen 
d'un  stylet  enregistreur.  On  peut  constater  ce  signe  de  très  bonne  heure, 
dès  les  premiers  jours  de  la  maladie,  avant  l'apparition  d'autres  sym- 
ptômes, et  il  persiste  après  la  défervescence,  parfois  assez  longtemps. 

D'une  existence  constante  au  cours  de  la  pneumonie  infantile,  il 
manque,  au  contraire,  dans  les  affections  pleuro-pulmonaires  pouvant 
présenter  avec  cette  affection  des  analogies  symptomatiques  :  pleurésie, 
broncho-pneumonie.  11  est  donc  très  utile  pour  le  diagnostic  différentiel. 

Des  déterminations  pulmonaires  et  rénales  concomitantes  de  l'infection 
pnenmococciqae  chez  les  enfants,  par  le  D^"  A.  Colrsault  {Thèse  de  ParU, 
16  juill.  1902,  58  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Richardière,  contient  5  observations. 
L'infection-  pneumococcique  peut  envahir  simultanément  d'une  façon 
primitive  le  rein  et  le  poumon.  Celte  invasion  serait  plus  fréquente  qu'on 
ne  le  croit  et  se  traduirait  par  une  néphrite  aiguë  primitive  ajoutée  à  la 
pneumonie.  Au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  la  néphrite  pneumo- 
coccique primitive  est  une  néphrite  diffuse  parenchymateuse  caractérisée 
par  la  présence  de  foyers  hémorragiques  surtout  abondants  au  niveau  de 
la  substance  corticale.  Le  pronostic  est  grave,  les  lésions  rénales  empê- 
chant l'élimination  des  toxines  microbiennes. 

Le  traitement,  à  défaut  d'un  sérum  antipneumonique,  doit  être  symplo- 
matique  ;  régime  lacté  et  révulsion  en  constituent  la  base. 

La  scarlatine  à  Paris  dans  les  trente-sept  dernières  années,  par  le 
D'  Jean  Giboux  {Thèse  de  Paris,  12  juin  1902,  64  pages). 

Cette  thèse,  ornée  de  26  figures,  est  surtout  une  œuvre  de  statistique. 
Elle  montre  que,  dans  les  trente-sept  dernières  années,  la  scarlatine  a 
présenté  à  Paris  trois  grandes  épidémies  dont  la  dernière  date  de  seize 
ans.  Actuellement,  sa  mortalité  tend  à  baisser.  C'est  au  printemps  et  en 
été  qu'elle  fait  le  plus  de  victimes.  Les  garçons  sont  plus  frappées  que 
les  filles,  et  c'est  surtout  dans  les  cinq  premières  années  de  la  vie  que  la 
scarlatine  est  meurtrière. 
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A  Paris,  elle  sévit  surtout  dans  les  quartiers  périphériques,  frappant  un 
individu  sur  727  habitants,  avec  une  mortalité  de  4  p.  100.  Les  mesures 
prophylactiques  propres  à  enrayer  la  propagation  de  la  maladie  sont 
risolement  du  malade  et  la  désinfection  des  vêtements  et  objets  à  son 
usage.  Il  faut  attendre  de  bons  effets  de  la  loi  de  1892  et  de  la  nou- 
velle loi  sur  la  protection  de  la  sanlé  publique.  En  1890,  il  y  a  eu 
28  décès  par  scarlatine,  et  en  1901  seulement  115.  En  1870,  on  a  compté 
576  décès. 

Contribution  à  l'étude  du  bubon  scarlatineux,  par  le  D"  L.  Lebailly 
(Thèse  dfi.  Paris,  18  juill.  1902,  76  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Variot,  contient  le  résumé  de  50  obser- 
vations. Elle  montre  que  l'adénopathie  angulo-maxillaire  ou  bubon  est 
une  complication  fréquente  de  la  scarlatine,  qu'elle  se  rencontre  environ 
dans  un  tiers  des  cas  chez  les  enfants.  Le  bubon  est  une  irradiation 
directe  de  l'angine  de  la  scarlatine,  dont  elle  suit  les  variations.  Dans  les 
scarlatines  sans  adénopalhies,  on  peut  élre  sûr  que  les  manifestations 
angineuses  sont  bénignes.  Les  scarlatines  avec  angine  intense  s'accom- 
pagnent toujours  d'adénopathie  plus  ou  moins  marquée.  Les  cas  de 
bubon  suppuré,  d'ailleurs  assez  rares  chez  Tenfant,  sont  toujours  secon- 
daires à  un  processus  angineux  très  intense. 

Du  processus  gangreneux  dans  les  angines  de  la  scarlatine,  par  le 

D""  L.  Antoine  [Thèse  de  Paris,  15  juill.  1902,  66  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Variot,  contient  5  observations.  Elle 
aboutit  aux  conclusions  suivantes  :  1°  Le  processus  gangreneux  est  presque 
constant  dans  l'angine  de  la  scarlatine  et  se  traduit  par  la  fréquence  des 
érosions  et  des  ulcérations  bucco-pharyngées,  simples  et  bénignes.  2**  L'an- 
gine gangreneuse  n'est  que  l'exagération  exceptiormelle  de  ce  processus 
nécrotique  normal,  mais  avec  une  gravité  toute  particulière  (4  morts  sur  5). 
3°  La  gangrène  bucco-pharyngée  scarlatineusc  ne  présente  pas  de  flore 
spéciale.  Le  streptocoque  s'y  trouve  d'ordinaire  associé,  soit  aux  germes 
vulgaires  de  la  gorge,  soit  au  bacille  diphtérique,  soit  aux  spirilles  et 
bacilles  de  Vincent,  soit  aux  microbes  anaérobies.  4°  L'angine  gangre- 
neuse n'est  pas  la  complication  tardive  et  secondaire  d'un  processus  angi- 
neux normal;  elle  se  montre  nécrotique  d'emblée  (rarement  après  le 
1"  septénaire),  quitte  à  se  manifester  et  à  s'exagérer  par  la  suite. 

Contribution  à  l'étude  du  rhumatisme  scarlatineux  chez  l'enfant,  par 
le  D*"  L.  JuLLEMiER  [Thèse  de  Paris,  3  juill.  1902,  98  pages). 

('elte  thèse  est  basée  sur  18  observations  d'arthropathiesplus  ou  moins 
graves  recueillies  dans  le  service  de  M.  Variot.  Ces  18  cas  se  sont 
rencontrés  sur  un  total  de  339  eiifanls  atteints  de  scarlatine  (5,  30  p.  lOO;. 
Le  rhumatisme  scarlatin  apparaît  vers  le  huitième  jour  de  la  maladie. 
Le  siège  aux  poignets  est  fréquemment  signalé,  puis  viennent  les  genoux. 
Si  le  rhumatisme  scarlatin  est  souvent  polyarticulaire,  il  est  rarement 
généralisé  à  toutes  les  articulations.  On  distingue  plusieurs  formes  : 

1°  Forme  arthralgique  ;  2«  polyarthrite  séreuse  subaiguë  rappelant  le 
rhumatisme;  3<>  arthrite  suppurée;  4"  forme  osseuse. 

En  général  les  arthropathies  du  début  sont  bénignes,  les  arthropathies 
tardives  sont  plus  graves.  H  faut  distinguer  le  rhumatisme  scarlatin  de 
['(rythùme  noueux  avec  arthralgies,  du  rhumatiame  vrai,  des  arthralgies 
sMqueSy  de  la  tuberculose  articulaire. 

Le  point  noir,  dans  quelques  cas,  est  la  terminaison  parankylose. 
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La  coqueluche  aux  Enfants-Malades  en  1902,  par  le  D"  Bouladk- 
Périgois  {Thèse  de  Paris,  17  juill.  1902,  56  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  le  D""  Comby,  repose  sur  l'étude  de  340  cas  de 
coqueluche  soignés  à  Thôpital  des  Enfants-Malades  dans  le  service  d'iso- 
lement. Ce  service  est  peu  convenable  par  son  aération  (<5  mètres  cubes 
d'air  par  enfant),  par  son  éclairage,  par  sa  disposition  intérieure,  etc. 
Aussi  les  résultats  n'ontils  pas  été  brillants.  La  mortalité,  qui  était  les 
années  précédentes  de  16  à  18  p.  100,  s'est  élevée  à  20  p.  100. 

11  faut  en  accuser  :  1<*  l'installation  défectueuse  delà  salle  d'isolement  ; 
2^  la  fréquence  des  complications  dont  les  enfants  souffraient  avant  leur 
entrée  dans  la  salle  (broncho-pneumonie). 

La  coqueluche,  dans  les  grandes  villes  et  les  hôpitaux,  est  loin  d'être 
une  maladie  bénigne;  elle  s'accompagne  souvent,  dans  ces  milieux,  de 
complications  mortelles.  La  bronchite  simple  est  fréquente  (un  tiers  des 
cas);  elle  n'aggrave  pas  le  pronostic. 

La  coqueluche  simple  n'est  relevée  que  dans  un  quart  des  cas.  Par 
ordre  de  fréquence,  les  complications  légères  ont  été  :  les  vomissements 
alimentaires,  l'ulcération  du  frein  de  la  langue,  les  épistaxis.  Le  pro- 
lapsus rectal  et  le  pneumothorax  se  sont  montrés  rarement. 

Pour  le  traitement,  l'auteur  pense  qu'un  pavillon  spacieux  et  bien  aéré, 
installé  suivant  les  règles  de  l'hygiène,  est  indispensable. 

Parmi  les  médicaments  employés,  il  faut  retenir,  comme  ayant  une 
réelle  valeur  :  1"  l'ozone  qui  exige  un  outillage  spécial  ;  2^  Vatropine  et  la 
belladone  qui  sont  des  palliatifs;  .3*  Voxymel  scillitique  qui,  à  doses  fortes, 
a  donné  de  bons  résultats. 

Des  traomatismes  de  l'extrémité  inférieure  du  radius  chez  l'enfant, 
par  le  D'  L.  Lkfizeuer  {Thi^se  de  Paris,  18  juil.  1902,  88  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  le  D'  Halle,  contient  39  observalions  et 
4  planches  radiographiques.  De  toutes  les  lésions  de  l'avanl-bras,  chez 
i'eiifant,  la  plus  fréquente  est  la  fracture  de  l'extrémité  inférieure  du 
radius.  Elle  présente  tous  les  degrés  :  décollement  épiphysaire,  entorse 
dia-épiphysaire  d'Ollier,  fracture  incomplète  et  fracture  complète.  On 
trouve  aussi  une  fracture  spéciale,  siégeant  à  k^^fi  ou  5  centimètres  au- 
dessus  de  l'apophyse  styloïde,  et  pouvant  présenter  tous  les  degrés.  La 
fracture  de  l'extrémité  inférieure  du  radius  peut  être  le  point  de  départ 
d'un  arrêt  dans  le  développement  ultérieur  de  l'os,  d'où  déformation  avec 
gène  fonctionnelle.  Elle  peut  aussi  être  le  point  de  départ  d'ostéite  juxta- 
épiphysaire  ou  d'ostéomyélite.  Le  meilleur  moyen  de  prévenir  ces  acci- 
dents est,  après  une  bonne  réduction,  l'immobilisation  combinée  avec  le 
massage. 

Contribution  à  l'étude  des  fistules  congénitales  du  cou,  par  le 
D'-P.  Germond  [Thèse  de  Paris,  9  juill.  1902,  102  pages). 

Celte  thèse,  inspirée  par  M.  Launois,  et  documentée  par  M.  Veau, 
contient  25  observations.  On  divise  les  fistules  congénitales  du  cou  en 
deux  grandes  classes  :  fistules  latérales,  fistules  médianes.  Les  fistules 
latérales  sont  liées  à  l'évolution  des  arcs  branchiaux,  les  fistules  primitives 
borgnes  externes  étant  dues  à  une  anomalie  dans  l'occlusion  du  sinus 
précervical,  et  les  fistules  borgnes  internes  à  la  non-fermeture  de  la 
deuxième  fente  pharyngée.  Les  fistules  complètes  sont  produites  par  un 
arrêt  de  développement  simultané  de  la  fente  externe  et  du  sillon  interne, 
la  lamelle  branchiale  se  déchirant  sans  doute  par  TefTet  de  tractions 
purement  mécaniques. 
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Les  fistules  latérales  sus-hyoïdîennes  sont  dues  à  la  persistance  de  la 
première  fente  branchiale.  Les  fistules  latérales  secondaires  succèdent  à 
1  ouverture  d'un  kyste  branchial  dermoïde  ou  mucoïde,  ou  à  la  transfor- 
mation dune  fistule  primitive  borgne  interne  en  fistule  complète. 

La  plupart  des  fistules  médianes  ou  paramédianes  sont  des  fistules 
mucoïdes,  dues  à  l'ouverture  d'un  kyste  développé  dans  les  débris  de  U 
thyroïde  médiane.  Quelques-unes  s'expliquent  par  la  rupture  d'un  kyste 
rétro-sternal  développé  aux  dépens  des  invaginations  thymiques  ou  de 
thyroïdes  aberrantes.  On  peut  rencontrer  des  fistules  médianes  dues  à  la 
rupture  de  kystes  dermotdes  rétro -stern aux,  sus-sternaux,  sous-hyoïdiens 
et  même  sus-hyoïdiens. 

Les  Gstules  latérales  ont  parfois  une  structure  très  complexe  (muscles 
lisses  ou  striés,  tissu  lymphoïde,  glandes).  Lesfislules  médianes  présentent 
dans  le  plus  grand  nombre  des  cas  un  ou  plusieurs  diverticules.  La 
rétention  des  produits  de  sécrétion  est  plus  fréquente  pour  les  fistules 
médianes  que  pour  les  latérales.  Toutes  les  fistules  médianes  doivent  être 
opérées;  il  faut  s'abstenir  pour  certaines  fistules  latérales. 

L'électrolyse  donne  parfois  de  bons  résultats.  Quand  on  opère,  il  faut 
faire  l'exérèse  totale  pour  éviter  les  récidives. 

Traitement  de  la  dysenterie  et  des  entérites  dysentériiormes  par  l'ean 
oxygénée  neatralisée,  par  le  D'  A.  Donval  (Thèse  de  Bordeaux,  5  nov.  1902, 
72  pages). 

Celte  thèse,  inspirée  par  le  D'Rocaz  (de  Bordeaux),  montre  les  services 
rendus  dans  la  thérapeutique  de  la  dysenterie,  et  particulièrement  de  la 
dysenterie  infantile,  par  les  lavements  d  eau  oxygénée,  dont  l'emploi  a  été 
récemment  et  simultanément  préconisé  par  IVliM.  Roger  (de  Paris)  et  Rocaz 
(de  Bordeaux). 

Par  sa  double  qualité  d'agent  antiseptique  et  non  toxique  l'eau  oxygénée 
trouve  son  indication  toute  naturelle  dans  le  lavage  d'un  intestin  infecté 
par  les  germes  dysentériques;  ce  lavage  est  d'autant  plus  efficace  que  les 
principales  lésions  de  la  dysenterie  siègent  au  niveau  du  gros  intestin  et 
sont  très  accessibles  à  ce  traitement  local. 

On  se  sert,  dans  ce  but,  d  une  sonde  rectale  très  molle,  afin  de  ne  pas 
blesser  le  rectum  et  le  côlon  ulcérés,  à  laide  de  laquelle  on  injecte  une 
certaine  quantité  d'eau  oxygénée;  cette  quantité  est  très  variable  suivant 
l'âge  du  malade,  et  suivant  la  susceptibilité  de  son  intestin,  il  est  utile, 
en  effet,  de  ne  pas  faire  pénétrer  une  quantité  de  liquide  que  l'intestin 
ne  puisse  supporter  pendant  quelques  minutes;  il  est  en  outre  recom- 
mandé au  malade,  après  l'administration  du  lavement,  de  se  coucher 
tantôt  sur  un  côté,  tantôt  sur  un  autre  afin  de  favoriser  le  passage  de 
l'eau  oxygénée  dans  tout  le  côlon.  On  administre  ainsi  deux  lavements 
par  jour.  L'effet  de  la  médication  se  fait  en  général  sentir  dès  les  deux 
ou  trois  premiers  jours;  les  selles  renferment  moins  de  pus,  moins* de 
sang  et  deviennent  de  moins  en  moins  fréquentes;  le  sphincter  reprend 
sa  tonicité,  le  ténesme  s'amende,  les  douleurs  abdominales  disparaissent, 
en  même  temps  que  l'état  général  s'améliore.  11  est  d'ailleurs  utile,  pour 
éviter  les  rechutes,  de  continuer  la  médication  quelques  jours  après  la 
guérison  apparente. 

11  est,  dans  cette  thérapeutique,  deux  points  particulièrement  impor- 
tants que  M.  Donval  étudie  avec  détails  dans  sa  thèse  ;  il  s'agit  de  la 
dilution  et  de  la  neutralisation  de  l'eau  oxygénée.  En  général  on  dilue  l'eau 
oxygénée  à  dix  volumes  de  cinq  fois  son  volume  d  eau  stérilisée  ;  mais 
l)our  que  ce  mélange  soit  bien  supporté,  il  faut  neutraliser  l'eau  oxygé- 
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née,  qui  est  toujours  impure  et  acide.  Cette  neutralisation  s'obtient  parl'ad- 
.  jonction  d'un  peu  de  bicarbonate  desoude.  A  Tappui  de  sa  thèse,  M.  Donval 
cite  une  douzaine  d'observations  de  dysenteries  graves,  dont  dix  concer- 
nant le  jeune  &ge,  qui  ont  rapidement  guéri  grâce  à  cette  médication. 

La  méthode  de  Prokhorow  dans  le  traitement  de  la  syphilis,  par  le 
D'  Fr.  L.  Nario  (broch.  de  56  pages.  Buenos-Aires,  1902). 

La  méthode  de  Prokhorow,  éprouvée  avec  succès  par  M.  Nario,  dans  le 
service  des  Enfants-Trouvés  de  M.  Davel,  consistée  injecter  profondément 
une  solution  de  biiodure  de  mercure  et  d'iodure  de  potassium.  Voici  la 
formule  de  Prokhorow  : 

Biiodure  de  mercure 0  gr.  30 

lodure  de  potassium 0  ^i*-  ^^ 

Eau  distillée iOO  gr. 

Chaque  centimètre  cube  contient.!  milligrammes  de  biiodure  de  mercure 
et  6  milligrammes  d'iodure  de  potassium .  Chez  Tenfant,  on  injecte,  par  kilo- 
gramme de  poids  du  sujet,  1/2  centimètre  cube  de  la  solution.  Soit  un 
nourrisson  hérédo-syphilitique  du  poids  de  4  kilogrammes.  Nous  lui  injecte- 
rons 2  centimètres  cubes,  soit  6  milligrammes  de  biiodure.  L'injection 
sera  repétée,  chez  les  enfants,  tous  les  quinze  jours  en  cas  de  persistance 
des  accidents,  tous  les  trente  jours  dans  le  cas  contraire.  Elle  est  doulou- 
reuse. Elle  s'accompagne  d'une  diminution  de  poids  oscillant  entre  iOO 
et  200  grammes  dans  les  trois  ou  quatre  jours  suivants,  d'une  diminution 
des  globules  rouges.  Mais  tout  cela  est  passager. 

Suivent  12  observations  favorables  à  la  nléthode. 

Vierter  Rechenschafts-Bericht  fur  das  Jahr  1902  des  Kinderspital- 
Vereines  Mûnchen-Nord  (Quatrième  compte  rendu  pour  l'année  1902  de 
la  Société  de  l'hôpital  d'Enfants  de  Munich-Nord),  parles  D"  G.  Trumpp 
et  R.  Hecker  (broch.  de  16  pages.  Munich,  1903). 

Ce  petit  hôpital,  fondé  sous  le  patronage  de  S.  A.  R.  M"»"  la  prin- 
cesse Gisèle  de  Bavière,  fait  des  progrès  incessants,  grâce  au  concours 
dévoué  de  MM.  les  D**"*  Trumpp  et  Hecker.  11  est  dû  à  l'initiative  privée  et 
son  fonctionnement  n'est  assuré  que  par  des  dons  volontaires.  Les  dé- 
penses s'élèvent  pour  l'année  1902  à  12000  marks  environ.  Dans  le 
cours  de  cette  année,  2  041  enfants  ont  été  assistés,  dont  1824  à  la  consul- 
tation externe,  lOo  dans  les  salles  et  112  à  domicile.  Des  spécialistes  pour 
les  maladies  des  yeux  (D"  R.  Schneider  et  F.  Salzer),  pour  les  maladies 
des  oreilles  (D''  M.  Nadoleczny),  des  assistants  volontaires  des  deux  sexes 
prêtent  leur  concours  à  MM.  J.  Trumpp  et  R.  Hecker  dans  un  but  philan- 
thropique hautement  apprécié  par  la  population  de  Munich. 

Contribution  à  rétude  de  la  résorption  spontanée  dans  l'empydme  à 
pneamocoqaes  de  la  seconde  enfance,  par  le  D''  H.  Blancuet  (  Tfièse  de  Lyon, 
1903,  56  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  le  D'  Weill,  contient  5  observations  qui  mon- 
trent que  la  pleurésie  purulente  à  pneumocoques  dans  la  seconde  enfance 
peut  se  résorber  spontanément.  Cela  se  voit  surtout  dans  les  pleurésies 
métapneumoniques,  quand  l'épanchement  n'est  pas  très  abondant. 

Donc,  quand  on  aura  retiré  du  pus  par  la  seringue  de  Pravaz,  on  ne 
devra  pas  provoquer  toujours  et  quand  même  l'intervention  chirurgicale. 
On  tiendra  compte  de  l'état  général,  de  la  conser^alion  des  forces  et  de 
l'appétit,  de  la  fièvre.  Tant  que  les  symptômes  d'infection  seront  modérés. 
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on  se  bornera  au  traitement  médical.  Si  l'épanchement  n'est  pas  résorbé 
au  bout  de  six  semaines,  il  faudra  intervenir. 

Pour  nous,  cette  dernière  recommandation  est  imprudente  ;  attendre 
six  semaines,  les  bras  croisés,  la  résorption  d'un  empyème  même  à  pneu- 
mocoques, nous  semble  peu  sage.  D'ailleurs,  il  ne  faut  compter  sur  la 
résorption  spontanée  que  dans  les  empyèmes  très  circonscrits  ;  dans  deux 
cas  de  ce  genre,  l'extraction  de  quelques  grammes  de  pus  a  été  suivie  de 
guérison.  Quand  Tépanchement  est  abondant,  il  faut  prendre  le  bislouri. 
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Insuffisance  thyroïdienne  et  parathjrroïdienne,  par  le  D<^  P.  Jeandelize 
(i  vol.  de  830  pages.  Paris,  1903  ;  J.-B.  Baillière  et  fils,  éditeursi. 

Cet  important  ouvrage,  orné  de  cinq  planches  et  73  figures,  constitue 
une  élude  expérimentale  et  clinique  de  l'insuffisance  thyroïdienne  et 
parathyroïdienne  qui  débute  dans  le  jeune  âge.  11  a  été  inspiré  par  le 
D^  Haushalter  (de  Nancy).  H  comprend  cinq  parties  :  1°  Insuffisance  thy- 
roïdienne, parathyroïdienne  et  thyro-parathyroïdienne  expérimentale; 
—  2°  Insuffisance  thyroïdienne  et  thyro-parathyroïdienne  post-opératoire 
chez  l'homme  ou  myxœdème  et  tétanie  post-opératoires  ;  —  S*»  Insuffisance 
thyroïdienne  spontanée  chez  l'homme,  étudiée  surtout  dans  le  jeune 
âge,  car  c'est  à  ce  moment  que  la  maladie  présente  le  plus  d'intérêt. 
Dans  cette  troisième  partie,  il  n'est  question  que  de  l'insuffisance  thyroï- 
dienne spontanée  proprement  dite  ;  —  4»^  Insuffisance  thyroïdienne  spon- 
tanée chez  l'animal  ;  —  5<>  Insuffisance  parathyroïdienne  spontanée  chez 
l'homme. 

A  l'insuffisance  thyroïdienne  appartiennent  des  troubles  chroniques 
(troubles  de  nutrition  ,  à  l'insuffisance  parathyroïdienne  appartiennent 
des  troubles  aigus  (troubles  convulsifs). 

(^hez  l'homme,  le  myxœdème  opératoire  est  dû  à  l'ablation  du  corp»* 
thyroïde  et  la  tétanie  à  celle  des  parathyroïdes.  Il  faut  éviter  l'ablation 
totale  du  corps  thyroïde  surtout  chez  les  sujets  jeunes.  Quand  on  pratique 
une  opération  sur  le  corps  thyroïde,  il  faut  respecter  les  parathyroïdes. 

L'insuffisance  thyroïdienne  spontanée  chez  l'homme  se  manifeste  uni- 
quement par  des  troubles  de  nutrition,  qu'il  s'agisse  d'un  enfant  ou  d'un 
adulte.  Ces  troubles  sont  d'autant  plus  accentués  qu'il  s'agit  d'un  sujet 
plus  jeune.  Le  syndrome  clinique  de  l'insuffisance  thyroïdienne  spontanée 
est  caractérisé  par  :  troubles  de  l'intelligence  (apathie),  troubles  cutanés 
(œdème  ou  adipose),  troubles  osseux  (nanisme),  troubles  génitaux  (arrêt 
de  développement).  Le  crétinisme  fait  partie  de  l'insuffisance  thyroï- 
dienne, mais  il  est  endémique.  Il  y  a  trois  degrés  en  clinique  :  myxœ- 
dème complet  ou  toi  al,  myxœdème  incomplet,  myxœdème  fruste.  On 
doit  distinjLTuer  aussi  des  formes  partielles  (cerveau,  peau,  squelette, 
organes  génitaux).  Le  livre  de  M.  Jeandelize  est'  très  remarquable  et 
hautement  instructif.  H  fait  honneur  à  l'école  de  Nancy. 

Formulaire  thérapeutique,  par  MM.  Lyon  et  Loiseau  (1  vol.  de 
700  pages.  Paris,  1903;  Massux  et  C'%  éditeurs.  Prix  :  6  francs). 

Ce  formulaire,  élégamment  cartonné,  imprimé  sur  papier  très  mince, 
contient  beaucoup  de  choses  sous  un  très  petit  volume.  H  est  très  bien  fait 
et  très  complet.  Nous  y  avons  trouvé  la  posologie  infantile  à  côté  des 
doses  convenables  pour  les  adultes.  Après  un  préambule  de  notions 
générales  (art  de  formuler,  etc.),  les  auteurs  abordent  les  médicaments 
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par  ordre  alphabétique.  Il  passent  ensuite  en  revue  l'opothérapie,  la 
sérothérapie,  les  régimes  alimentaires  des  nourrissons,  enfants  et  adultes, 
les  régimes  spéciaux,  Tantlsepsie  et  la  désinfection,  Télectrothérapie,  la 
radiothérapie,  la  photothérapie  (D''  Lacaille),  la  climatothérapie,  la 
massothérapie,  la  kinésithérapie,  la  cure  de  repos,  Tisolement,  l'hydro- 
thérapie,  les  eaux  minérales,  etc.  Ils  terminent  par  des  notions  sur 
Texamen  et  lanalyse  de  Turine,  du  sang,  du  lait,  du  suc  gastrique.  On 
voit  que  ce  formulaire  est  tout  à  fait  moderne  et  ne  néglige  aucune  des 
acquisitions  les  plus  récentes  de  la  thérapeutique.  11  est  appelé  à  rendre 
des  services  aux  praticiens. 

L'igiene  nella  scuola  e  nella  famiglia  (L'hygiène  à  l'école  et  dans  la 
famille),  par  le  D'  R.  Guaita  (i  vol.  de  300  pages.  Milan,  1903;  E.  Trevi- 
sini,  édit.  Prix  :  2  fr.  50). 

Le  D'  R.  Guaita  est  un  laborieux,  qui  a  écrit  beaucoup  sur  Thygiène  et 
sur  les  maladies  des  enfants.  Dans  ce  nouveau  volume,  très  important, 
il  traite  spécialement  de  Thygiène  des  écoliers  et  des  enfants  dans  leur 
famille.  Pour  faire  comprendre  les  mesures  hygiéniques  qu'il  préconise, 
il  fait  de  fréquentes  incursions  dans  le  domaine  de  la  physiologie  et  de  la 
pathologie.  C'est  ainsi  qu'il  est  amené  à  étudier  les  systèmes  osseux, 
musculaire  et  nerveux,  la  capacité  pulmonaire,  la  croissance,  la  dentition, 
la  circulation,  la  digestion,  les  modes  de  contagion  des  maladies  infec- 
tieuses, etc.  Relativement  aux  écoliers,  il  insiste  sur  l'hygiène  de  l'habi- 
tation, du  mobilier,  sur  la  sédentarité,  le  surmenage,  etc. 

Il  termine  par  des  conseils  pratiques  pour  les  cas  urgents  qui  peuvent 
se  présenter  à  l'école  ou  dans  les  familles. 

L'élongation  trophique,  par  le  D''  A.  Chipault  (n°  33  de  VOEuvre  médico- 
chirurgical;  Paris,  1903;  Masson  et  C'«, 'éditeurs.  40  pages.  Prix  :  i  fr.  25). 

Dans  celte  monographie,  l'auteur  traite  de  la  cure  radicale  des  maux 
perforants,  ulcères  variqueux,  etc.,  par  l'élongation  des  nerfs.  Le  D»"  Chi- 
pault est  l'inventeur  de  cette  méthode  de  traitement  des  troubles  tro- 
phiques  par  l'élongation  des  nerfs  correspondant  à  leur  territoire.  En 
faveur  de  cette  méthode  plaident  des  faits  expérimentaux  et  des  faits  cli- 
niques. La  technique  n'est  pas  compliquée  ;  on  découvre  le  ou  les  nerfs 
responsables  et  on. les  étire  à  distance  moyenne,  pas  trop  près  ni  trop  loin 
de  la  lésion.  H  faut  en  même  temps  traiter  directement  cette  dernière 
(désinfection,  curettage,  exérèse). 

M.  Chipault  conclut  que  l'élongation  nerveuse  est  le  traitement  logique 
et  efficace  des  lésions  trophiques  jusqu'alors  si  rebelles. 

Atlas  manuel  de  gymnastique  orthopédique,  par  le  D^  M'"^  Nageotte 
WiLBOLCHEwiTcii  (i  vol.  de  332  pages.  Paris,  1903;  Nald,  éditeur. 
Prix  :  8  francs). 

Dans  ce  beau  volume  illustré  de  ol  planches  (209  figures)  et  53  figures 
dans  le  texte,  M"*  Nageotte  étudie  avec  une  grande  compétence  et  un 
véritable  talent  la  gymnastique  orthopédique  appliquée  surtout  aux  dé- 
viations de  la  taille.  Elle  a  recueilli  les  éléments  de  cet  ouvrage  à  l'hô- 
pital des  Enfants-Malades  où  elle  a  pu  fonder,  grâce  à  la  tolérance  de 
l'administration  et  sous  la  direction  du  D'  Brun,  un  gymnase  ortho- 
pédique qui  rend  tous  les  jours  des  services  signalés  à  la  population 
indigente.  Son  dévouement  et  sos  efforts  désintéressés  ont  trouvé  leur 
récompense  dans  l'affluence  des  malades  ;  mais  il  est  bon  que  les  médecins 
qui  l'ont  vue  à  l'œuvre  viennent  lui  témoigner,  à  l'occasion  de  ce  livre, 
leurs  sentiments  de  reconnaissance  et  d'admiration  pour  l'œuvre  utile 
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M.  IVIasbrenirr  (de  Melun)  pense  qu'on  peut  faire  le  tubage  en  dehors  de 
V hôpital,  sans  laisser  un  interne;  il  cite  cinq  cas  à  l'appui. 

M.  Seyestre  dit  que  ces  faits  ne  sont  pas  assez  nombreux  pour 
entraîner  la  conviction;  en  pareil  cas,  il  est  plus  prudent  de  faire  la 
trachéotomie. 

HOUVELLES 

Universiti  de  Palerme.  —  Un  concours  est  ouvert  pour  la  nomination 
d'un  professeur  extraordinaire  à  la  chaire  de  pédiatrie  de  l'Université  de 
Palerme. 

Hôpital  infantile  de  Turin.  —  Un  concours  sur  titres  et  sur  épreuves 
est  ouvert  pour  la  nomination  d'un  médecin  et  d'un  chirurgien  à 
l'hôpital  d'enfants  Reine  Marguerite. 

Faculté  de  Bâle.  —  M.  le  D^  Emil  WiSL\ND-est  nommé  privat-docent 
de  pédiatrie  à  l'Université  de  Bâle. 

Nouveau  journal.  —  11  vient  de  se  fonder  à  Lille,  sous  la  direc- 
tion du  D*"  ÂLssET,  un  nouveau  périodique  de  médecine  infantile  :  La 
Pédiatrie  Pratique,  paraissant  les  l®"*  et  15  de  chaque  mois  (abonnement 
annuel  5  fr.  pour  la  France,  6  fr.  pour  l'Union  postale). 

Hôpital  Trousseau.  —  Le  D<'  Brophy  (de  Chicago)  a  fait,  le  5  mai,  à 
10  heures  du  matin,  dans  le  service  de  la  clinique  chirurgicale  (Prof. 
Kirmisson),  la  démonstration  de  son  procédé  de  réparation  des  divisions 
congénitales  du  palais. 

Ligue  contre  la  mortalité  infantile.  —  Le  20  mai,  à  trois  heures,  a 
eu  lieu  à  la  mairie  du  Vi*'  arrondissement,  V Assemblée  générale  de  la  Ligue 
contre  la  mortalité  infantile,  sous  la  présidence  de  M.  Cqalmié,  ministre 
de  l'Instruction  publique  et  des  Beaux-Arts.  Après  un  discours  de 
M.  Paul  Strauss,  vice-président  de  la  ligue,  M.  le  D'  Josias, secrétaire,  a  lu 
son  rapport  général,  et  M.  le  D*"  de  Rothschild,  trésorier,  a  donné  lecture 
des  résultats  linanciers.  La  séance  s'est  terminée  par  un  discours  très 
applaudi  de  M.  Chaumik. 

Université  de  Budapest.  —  M.  le  D*"  Michael  Mohr  est  nommé  privat- 
docent  de  pédiatrie. 

Le  Géi^ant, 
P.  BOUCHEZ. 
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XI 

CONSIDÉUATIONS   BIOLOGIQUES 

SUR  L^ALIMENTATION  DU  NOURRISSON 
Par  M.  le  D^  ERNST  MORO  (Vienne)  (1). 

Une  grande  découverte  dans  le  domaine  des  th(^ories  médi- 
cales n'a  pas  seulement  une  influence  sur  toutes  les  branches 
de  la  science,  qui  lui  a  donné  naissance,  mais  elle  a  d'ordi- 
naire en  pratique  aussi  des  conséquences  inappréciables  qui 
se  traduisent  par  des  progrès  de  divers  ordres.  Comme  par 
un  coup  de  baguette,  des  routes  jusqu'alors  inaccessibles  sont 
aplanies,  des  coins  obscurs  sont  éclairés,  deviennent  visibles, 
et  chacun  va  y  puiser  ce  dont  il  a  besoin,  qui  plus,  qui  moins, 
mais  aucun  n'en  revient  les  mains  vides.  La  meilleure  preuve 
en  est  fournie  par  le  puissant  essor  qu'ont  pris  dans  ces  der- 
nières années  la  bactériologie  et  la  chimie  biologique  et  la 
transformation  de  fond  en  comble  qu'a  subie  peu  à  peu  toute 
la  science  médicale,  et  quia  eu  son  origine  dans  les  nouvelles 
découvertes, 

La  question  de  «  lalimentation  du  nourrisson  »  doit  son 
développement  et  son  existence  propre  en  grande  partie  aux 
lumières  que  lui  ont  apportées  ces  deux  sciences,  qui  ont 
remarquablement  fait  fructifier  un  terrain  qui  depuis  un 
temps  immémorial  était  en  friche. 

Si  j'essaie  aujourd'hui  pour  la  première  fois  de  vous  retra- 
cer l'influence  des  nouvelles  données  biologiques  sur  l'alimen- 
tation du  nourrisson,  je  me  rends  bien  compte  que  je  fais  là  une 
œuvre  un  peu  prématurée.  Cependant  ce  fait  que  dèsaujour- 

(1)  Conrérence  faite  à  Dresde  dans  la  clinique  du  U^  Schlossmann  (mars  1903). 
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d*hui  les  recherches  biologiques  commencent  à  nous  tracer 
nettement  la  route  à  suivre,  route  opposée  à  celle  qu'on  sui- 
vait jusqu'à  présent,  m'engagea  tenter  cette  entreprise. 

La  biologie  est  dans  le  domaine  de  l'alimentation  du  nour- 
risson à  un  certain  point  de  vue  en  opposition  directe  avec  la 
chimie  appliquée  et  par  conséquent  surtout  avec  l'alimenta- 
tion artificielle.  Car  les  données  biologiques  nous  indiquent 
très  nettement  qu'on  n'arrivera  jamais  à  réaliser  un  équiva- 
lent du  lait  de  la  femme.  Par  conséquent,  en  se  plaçant  au 
point  de  vue  biologique,  on  peut  dire  que  tous  les  essais  dans 
ce  but  sont  vains. 

Le  seul  succédané  du  lait  de  la  femme  qui  doive  être  pris  en 
sérieuse  considération  est  naturellement  le  lait  de  vache. 
Cela  ne  veut  pas  dire  que  ce  lait  doit  être  toujours  préféré  à 
celui  des  autres  animaux  comme  mode  d'alimentation  du 
nourrisson.  Au  contraire  le  lait  de  vache  a  la  même  infério- 
rité que  le  lait  de  chèvre,  d'&nesse  ou  de  jument.  Mais  il  se 
distingue  de  ces  dernières  sortes  de  lait  surtout  en  ce  qu'il  est 
plus  facile  de  se  le  procurer  et  par  conséquent  notablement 
moins  cher.  C'est  pour  cela  que  tous  les  essais  d'amélioration 
dans  l'alimentation  artificielle  du  nourrisson  ont  porté  uni- 
quement sur  le  lait  de  vache.  En  un  mot,  on  s*est  efforcé  de 
rendre  le  lait  de  vache  plus  approprié  et  plus  digestible  pour 
le  nourrisson.  Il  était  indiqué  de  prendre  comme  but  idéal 
l'alimentation  naturelle  en  général  et  le  lait  de  la  femme  en 
particulier,  base  qui  doit  guider  et  diriger  tout  le  système  de 
l'alimentation  du  nourrisson. 

D'abord  il  fallut  donc  rendre  le  lait  de  vache  analogue  au 
lait  de  femme.  A  ce  point  de  vue,  le  problème  pouvait  trouver 
une  solution  assez  rapide  et  assez  exacte  pour  ce  qui  est  du 
moins  des  rapports  quantitatifs.  Il  est  facile  à  prévoir  qu'en 
combinant  une  dilution  convenable  avec  de  l'eau  (diminution 
d'albumine  et  des  matières  salines)  et  une  addition  dans  les 
proportions  voulues  de  certains  éléments  (graisse  et  sucre),  on 
peut  changer  comme  l'on  veut  le  rapport  quantitatif  des  élé- 
ments du  lait  de  vache,  et  le  rendre  à  peu  près  analogue  au 
rapport  qui  existe  dans  le  lait  de  la  femme. 

On  arriva  même  à  supprimer  une  autre  différence  impor- 
tante entre  les  deux  espèces  de  lait.  Le  lait  de  la  femme  est 
pris  au  sein,  à  peu  près  exempt  de  germes,  tandis  que  le 
lait  de  vache,  tel  qu'il  est  ordinairement  livré  dans  le  com- 
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merce,  devait,  surtout  en  raison  des  manipulations  du  trans- 
port et  du  mélange  qu'il  subit,  devenir  un  milieu  où  se 
réunissent  les  bactéries  les  plus  variées,  et  même  les  bactéries 
pathogènes.  Cet  inconvénient  fut  en  grande  partie  écarté 
grftce  aux  ingénieuses  méthodes  de  stérilisation. 

Pour  ce  qui  est  de  la  manière  de  donner  le  lait  à  Tenfant, 
on  réussit,  en  ne  perdant  jamais  de  vue  Talimentation  natu- 
relle qui  servait  de  modèle,  à  fixer  des  règles  précises.  La 
détermination  du  volume  et  du  nombre  des  repas,  des  inter- 
valles rationnels,  de  même  que  le  calcul  des  quantités  jour- 
nalières, qui  résultait  des  notions  précédentes,  toutes  ces 
données  furent  dans  la  question  de  Talimentation  artificielle 
le  résultat  de  beaucoup  de  recherches  pénibles  et  multipliées. 
Je  me  laisserais  entraîner  trop  loin,  si  je  voulais  ici  en  donner 
une  description  détaillée.  Je  ne  signalerai  que  ce  fait  qu'on  a 
cherché  en  donnant  des  tétines  appropriées  (avec  une  venti- 
lation régulière  par  des  soupapes  sur  les  côtés),  à  pousser 
Fenfantau  biberon  à  faire  des  mouvements  actifs  de  succion, 
comme  elle  se  fait  chez  le  nourrisson  allaité  au  sein,  et  ce 
seul  fait  montre  combien  on  s'est  laissé  guider  par  Timitation 
des  conditions  que  réalise  la  nature. 

A  tout  cela  il  faut  encore  ajouter  la  profonde  influence  de 
rhygiène  moderne  dans  le  chapitre  de  u  Talimentation  du 
nourrisson  ».  La  méticuleuse  propreté  des  récipients,  des 
tubes  du  biberon,  et  du  nourrisson  lui-même  ;  les  progrès 
dans  rhygiène  de  Tétable,  ceux  qui  ont  été  réalisés  dans  les 
industries  du  lait  et  de  la  crème,  qui  nous  mettent  aujour- 
d'hui en  état  de  recevoir  un  lait  de  vache  à  peu  près  exempt 
de  germes  et  d'éviter  ainsi  le  procédé  barbare  et  les  inconvé- 
nients de  la  stérilisation. 

Grftce  à  ces  multiples  efforts,  l'alimentation  artificielle  du 
nourrisson  est  aujourd'hui  parvenue  à  un  niveau  très  élevé 
et  elle  compte  des  succès  qu'elle  doit  uniquement  à  ces 
récentes  conquêtes.  Le  nombre  des  nourrissons  est  légion, 
chez  qui  le  lait  de  vache  a  dès  le  début  rendu  des  services, 
mais  seulement  dans  des  conditions  déterminées. 

Ces  conditions  sont  les  suivantes  :  un  enfant  né  à  terme, 
sain,  résistant,  dans  de  bonnes  conditions  hygiéniques,  s'il 
vient  à  manquer  un  ou  plusieurs  de  ces  facteurs,  alors  l'ali- 
mentation artificielle  conduite  ici  comme  d'habitude  perd 
tout  à  fait  sa  valeur,  ou  même  devient  impossible.  C'est  dans 
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cette  catégorie  d'enfants  soumis  à  une  alimentation  artificielle 
et  chez  qui  fait  défaut  un  de  ces  facteurs  admis  comme  une 
condition  essentielle,  que  se  recrutent  en  majeure  partie 
ceux  qui  fournissent  le  chiffre  effrayant  de  la  mortalité  du 
nouveau-né.  Nous  sommes  certes  bien  loin  de  prétendre  que 
ces  enfants  ont  été  les  victimes  de  Talimentation  artificielle, 
alors  qu'ils  auraient  prospéré  s'ils  avaient  été  nourris  au  sein; 
mais  nous  n'avons  pas  le  droit,  en  présence  de  ces  tristes 
insuccès,  de  considérer  avec  orgueil  les  résultats  de  Talimen- 
tation  artificielle  du  nourrisson.  C'est  bien  plutôt  le  nourris- 
son qui  serait  en  droit  d'être  fier  d'avoir  eu  une  force  de  résis- 
tance suffisante  pour  surmonter  grâce  à  des  soins  méticuleux 
les  dangers  de  l'alimentation  artificielle. 

Quelle  est  donc  la  raison  quia  fait  que  malgré  ces  inces- 
sants efforts,  on  n'a  pas  encore  réussi  à  obtenir  avec  l'alimen- 
tation artificielle  des  résultats  meilleurs  et  plus  certains?  La 
cause  n'en  est  pas  tant  dans  les  différences  qu'il  y  a  dans  les 
rapports  quantitatifs  des  substances  contenues  dans  les  deux 
sortes  de  lait  que  dans  les  différences  qualitatives  entre  le  lait 
de  vache  et  celui  de  la  femme  et  pour  mieux  dire  entre  l'albu- 
mine du  lait  de  vache  et  celle  du  lait  de  femme.  Déjà,  en  1878, 
BiEDERT  attirait  vivement  l'attention  sur  ces  différences,  en 
démontrant  que  les  deux  espèces  de  caséine  se  comportaient 
différemment  dans  leur  réaction  m  vitro  sur  des  acides  faibles 
et  l'époque  suivante  apportait  toute  une  série  de  travaux  chi- 
miques, qui  établissaient  toujours  de  plus  en  plus  des  (}iffé- 
rences  entre  les  albumines  des  deux  espèces  de  lait. 

Cette  importante  question  n'a  été  définitivement  résolue 
qu'il  y  a  peu  de  temps  avec  toute  la  précision  voulue  grâce 
aux  recherches  biologiques. 

En  1899,  BoRDET  put  démontrer  que  des  lapins,  à  qui  on 
faisait  à  plusieurs  reprises,  à  intervalles  de  deux  à  trois  jours, 
des  injections  sous-cutanées  d'une  petite  quantité  de  lait 
(10  centimètres  cubes),  avaient  éprouvé  des  modifications  spé- 
ciales. Le  sérum  de  ces  animaux  acquérait  en  effet  la  pro- 
priété de  précipiter  le  lait  et  Bordet  désignait  ce  sérum  ainsi 
préparé  sous  le  nom  de  lactosérum.  Bordet  instituait  celte 
expérience,  qui  mérite  en  réalité  d'être  considérée  comme  une 
expérience  fondamentale  pour  appuyer  sa  théorie  sur  l'agglu- 
tination, sans  attacher  à  ce  fait  l'importance  qu'il  faut  lui 
reconnaître.  Wasserma>'n  etScnurzE  répétèrent  les  expériences 
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la  même  année.  Us  injectèrent  à  un  lot  de  lapins  du  lait  de 
vache,  à  un  autre  lot  du  lait  de  femme  et  purent  établir 
que  le  sérum  des  lapins  traités  avec  du  lait  de  vache  ne  préci- 
pitait que  le  lait  de  vache,  et  non  celui  de  la  femme,  tandis 
que  le  sérum  des  animaux  préparés  avec  du  lait  de  femme  ne 
précipitait  que  celui-ci,  et  non  le  lait  de  vache.  La  réaction  était 
tlonc  étroitement  spécifique  et  nous  avions  ainsi  en  main  un 
moyen  de  différencier  exactement  et  sûrement  l'albumine  du 
lait  des  différentes  espèces  animales,  grâce  à  cette  méthode 
appelée  par  Wassermann  «  méthode  biologique  ».  J'aî  pu,  peu 
de  temps  après,  confirmer  les  constatations  faites  par  Wasser- 
mann et  Schutze,  et  j'ai  étendu  ces  recherches  à  quelques  ques- 
tions intéressantes  de  l'alimentation  du  nourrisson. 

Nous  désirons  tout  d'abord  énoncer  un  fait  qui  découle 
indubitablement  des-  précédents,  à  savoir  que  les  substances 
albumineuses  du  lait  de  vache  et  de  celui  de  la  femme  ne  sont 
pas  seulement  des  corps  différents  chimiquement,  mais  aussi 
au  point  de  vue  biologique. 

Gomme  j'aurai  à  revenir  souvent  sur  cette  réaction,  que 
pour  abréger  nous  nommerons  «  réaction  du  lacto-sérum  », 
nous  désirons  en  préciser  la  nature.  Comment  peut-on  inter- 
préter cette  réaction? 

L'animal  d'expérience  réagit  vis-à-vis  de  l'injection  sous- 
cutanée  du  lait  par  la  formation  d'une  substance  nouvelle, 
qui  n'existe  pas  dans  le  sérum  normal,  et  qui  jouit  de  la  pro- 
priété de  précipiter  l'albumine  du  lait.  Ces  substances,  nous  les 
nommons  précipitines.  Dans  le  sérum  sanguin  du  lapin  il 
s'était  donc  formé  une  précipitine.  La  précîpitine  produite 
doit  être  considérée  comme  l'anticorps  de  la  substance,  par 
laquelle  il  a  été  produit;  dans  le  cas  actuel  donc  comme  l'an- 
ticorps de  l'albumine  du  lait.  Comme  nous  savons  qu'anti- 
corps et  poison  (dans  notre  cas  l'albumine  du  lait  doit  être 
considérée  comme  le  poison)  vont  ensemble,  l'on  peut  dire, 
comme  les  deux  doigts  de  la  main,  nous  pouvons  des  proprié- 
tés de  l'un  déduire  celles  de  l'autre. 

Comme,  en  outre,  nous  voyons  que  les  deux  anticorps, 
celui  du  lactosérum  de  vache  et  celui  du  lactosérum  de  femme, 
agissent  différemment,  l'un  ne  précipitant  que  le  lait  de 
vache,  et  l'autre  que  celui  de  femme,  nous  sommes  obligés 
par  suite  de  conclure  à  la  différence  et  à  la  spécificité  des 
albumines,  celle  du  lait  de  vache  et  celle  du  lait  de  femme  et, 
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comme  on  dit,  à  «  une  diflFérence  biologique  »des  deux  espèces 
d^albumines. 

La  réaction  du  lacto-sérum  nous  a  jusqu'ici  déjà  rendu  bien 
des  fois  de  signalés  services  pour  trancher  des  questions,  dont 
la  solution  définitive  ne  nous  était  pas  fournie  par  la  chimie, 
dont  les  méthodes  de  recherches  ne  sont  pas  aussi  délicates 
que  les  méthodes  biologiques.  Il  m'est  impossible  de  m'étendre 
davantage  sur  ces  données  cependant  si  importantes,  car  elles 
rentrent  plutôt  dans  le  domaine  de  Tétude  chimique  du  lait 
que  dans  celle  de  l'alimentation  du  nourrisson. 

Quel  résultat  a-t-on  obtenu  par  la  constatation  d'une  diffé- 
rence biologique  entre  les  deux  sortes  d'albumine?  La  con- 
ception qui  parait  un  peu  hétérogène  d'une  «  différence  bio- 
logique »  ne  veut  en  réalité  rien  dire  d'autre  que  l'existence 
dans  le  lait  de  la  femme  d'une  albumine  humaine,  tandis  que 
le  lait  de  la  vache  renferme  une  albumine  propre  à  la  vache, 
ou,  pour  mieux  dire,aux  bovidés.  Hamburger  a  pu  même  démon- 
trer récemment  que  le  lacto-sérum  de  vache,  c'est-à-dire  le 
sérum  des  animaux  d'expérience  traités  par  des  injections  de 
lait  de  vache,  est  en  mesure  de  précipiter  non  seulement 
l'albumine  du  lait  de  vache,  mais  en  général  l'albumine  des 
bovidés,  par  exemple  l'albumine  du  sérum  sanguin  de  ces 
animaux,  au  moins  à  un  faible  degré. 

Ainsi  nous  pouvons  donc  entrer  plus  avant  dans  la  défini- 
tion de  la  réaction  et  dire  :  La  réaction,  à  son  sens  strict,  ne 
met  pas  seulement  en  évidence  l'albumine  du  lait  de  vache, 
mais  plutôt  lalbumine  qui  caractérise  l'espèce  «  bœuf  », 
comme  l'exprime  Hamburger.  C'est  donc  dans  l'albumine  du 
lait,  surtout  le  complexus  qui  caractérise  l'espèce  «  bœuf  »  à 
qui  est  dû  la  production  de  la  réaction,  et  cette  albumine 
provenant  d'une  espèce  animale  étrangère,  qu'il  s'agisse  du 
lait  de  vache  ou  de  celui  de  la  femme,  agissait  chez  le  lapin 
après  injection  sous-cutanée  comme  un  poison  auquel  l'or- 
ganisme de  ranimai  répondait  par  la  production  d'un  anti- 
corps. 

Je  pense,  messieurs,  qu'après  ces  longues  pérégrinations 
nous  sommes  parvenus  au  port  et  que  nous  pouvons  énoncer 
un  axiome,  qui  est  le  pivot  de  toute  la  question  : 

Il  y  a  une  différence  essentielle  entre  ralimentation  naturelle 
et  artificielle^  qui  réside  dans  ce  fait  que  dans  la  première  on 
donne  au  nourrisson  de  l'albumine  humaine^  par  conséquent 
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une  albumine  de  la  même  espèce,  ou  homologue^  alors  que  dans 
falimeniation  artificielle  on  donne  de  f  albumine  de  bovidé^ 
soit  une  albumine  d'une  espèce  étrangère  ou  hétérologue. 

Vous  avouerez  que  la  détermination  de  cette  différence  entre 
l'alimentation  naturelle  et  artificielle,  qui  jusqu'ici  n  a  été  que 
peu  ou  pas  prise  en  considération,  et  qui  est  comme  un 
postulat  dos  données  biologiques,  a  quelque  chose  d'extra- 
ordinairement  séduisant  et  attrayant,  peut-être  surtout  à 
cause  de  sa  clarté  et  de  sa  simplicité.  Il  est  dès  à  présent 
évident  qu'il  ne  doit  pas  être  indifférent  au  nourrisson  si  sa 
nourriture,  lorsqu'il  est  sorti  du  ventre  de  la  mère,  n'est  pour 
ainsi  dire  que  la  continuation  de  son  alimentation  intra-utérine 
sous  une  autre  forme,  ou  Bien  si  nous  lui  donnons  une 
nourriture,  que  la  nature  avait  destinée  pour  le  veau.  En 
d'autres  termes  :  il  n'est  pas  indifférent  pour  le  jeune  nourris- 
son si  on  lui  donne  pour  réparer  la  substance  de  son  organisme, 
pour  fournir  à  son  développement,  l'albumine  du  lait  de 
femme  qui  lui  est  particulièrement  destinée,  ou  bien  Talbu- 
raine  d'une  espèce  animale  très  éloignée  comme  l'albumine 
des  bovidés. 

Quoique  ces  faits  paraissent  être  nettement  établis,  nous, 
voyons  cependant  d'autre  part  des  enfants  nourris  au  lait  de 
vache  prospérer  dans  des  conditions  déterminées,  et  même 
les  recherches  faites  sur  les  échanges  (Bendix)  ont  pu  nou^ 
montrer  que  l'albumine  du  lait  de  vache  peut  être  même  très 
bien  assimilée  par  le  nourrisson.  On  pourrait  même  de  plus 
émettre  l'objection  que  tous  nous  nous  nourrissons  d'albumines 
d'espèces  étrangères  et  que  nous  ne  pouvons  pourvoir  à  nos 
besoins  que  par  des  albumines  d'espèces  étrangères. 

Pour  ce  qui  est  de  cette  dernière  objection,  je  puis  y  répondre 
brièvement,  en  avançant  l'assertion  maintes  fois  vérifiée,  que 
l'adulte  et  le  jeune  nourrisson  ne  peuvent  pas  être  entière- 
ment comparés  au  point  de  vue  de  l'alimentation  (digestion 
et  assimilation).  11  y  a  une  différence  absolue  entre  eux  et  il 
est  tout  à  fait  illégitime  de  transporter  au  nourrisson  ce  qui 
est  vrai  pourladulte. 

Quant  au  premier  point,  c'est-à-dire  la  bonne  assimilation 
de  la  caséine  de  la  vache  dans  l'intestin  du  nourrisson,  je  dois 
appeler  Tattention  sur  ce  fait  que  les  recherches  portant  sur 
les  échanges  nous  montrent  bien  quelle  quantité  est  retenue  de 
l'albumine  introduite  dans  l'organisme,  mais  ne  nous  donnent 
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aucune  indication  sur  les  conditions  et  les  difficultés  éven- 
tuelles qui  ont  accompagné  cette  absorption  de  la  caséine  de 
vache.  Un  facteur  essentiel  sur  lequel  Eschrrich  dans  ses 
travaux  sur  les  différences  des  deux  modes  d'alimentation  a 
énergiquement  insisté,  est  justement  ce  «  comment  »,  la 
manière  dont  les  deux  espèces  d'albumines,  la  caséine  du  lait 
de  vache  et  celle  du  lait  de  femme,  sont  utilisées  dans  l'assi- 
milation de  l'organisme,  où  il  s'agit  surtout  de  processus 
d'échanges  intermédiaires. 

A  Hamburger  revient  le  mérite  d'avoir  le  premier,  dans 
une  courte  publication  [Recherches  biologiques  sur  les  subs- 
tances   albumineuses   du    lait   sur     F  alimentation    {Wiener 
Klin.  Wochenschr.,  1901)],  attiré  l'attention  sur  ces  différences. 
Hamburger  voit  dans  la  rencontre  de  l'albumine  des  bovidés 
et  des  cellules  épithéliales  de  l'intestin  de  l'homme  (surtout 
celles  du  nourrisson,  qui  se  distinguent  par  une  très  grande 
sensibilité,  et   qui  par  la  nature  sont  destinées  pour  cela  à 
l'élaboration  du  lait  de  la  mère)  en  première  ligne  une  excita- 
tion  produite  sur   ces  cellules.    Il  va    même  plus  loin.  11 
voit  par  analogie  avec  la  réaction  du  lacto-sérum  dans  l'albu- 
mine d'espèce  étrangère,  sit  venta  verboy  un  «  poison  »  (au 
sens  biologique)  pour    les   cellules  épithéliales  de  l'intestin 
ayant  des  affinités  particulières  à  l'espèce  humaine  ;  et  pour 
rendre  inoffensive  cette  albumine,  il  faut  la  neutraliser.  Et  en 
outre,  fait  très   important,  il  faut  que  l'albumine  d'espèce 
étrangère  des  bovidés  pour  fournir  des  matériaux  d'assimila- 
tion à  l'organisme  soit   d'abord   transformée  en  l'albumine 
propre  à  l'espèce,  transformation  qui  n'a  pas  à  se  faire  chez 
l'enfant  au  sein. 

Wassermann,  dans  un  récent  article  [Sur  la  plus  grande 
consommationphysiologique  de  l'organisme  dans  talimentation 
artificielle  dunourrisson  opposée  à  l'alimentationau  lait  maternel 
[Deutsche  med,  Wochenschr. ,  1902)],  a  indiqué  dans  ce  sens  le 
surcroit  de  travail  auquel  est  astreint  l'enfant  au  biberon  et 
s'est  pour  cela  servi  d'une  comparaison  expressive  :  «  La 
différence,  dit-il,  est  à  peu  près  la  même  que  si  pour  construire 
une  machine,  qui  devait  être  en  acier,  je  fournissais  au  méca- 
nicien seulement  les  matières  brutes  sous  forme  de  fer  ou 
bien  d'acier.  Dans  le  premier  cas  l'ouvrier  a  comme  travail 
supplémentaire  pour  la  construction  de  la  machine  la  trans- 
formation du   fer  en   acier,  travail  qui   n'existe  pas  dans 


l'alimentation  du  nourrisson  393 

l'autre   cas  où   je  fournis  pour  la  machine  des  matériaux 
homologues  tout  prêts.  » 

Ces  notions  et  ces  réflexions  sont  bien  déduites  logiquement 
et  sont  au  point  de  vue  théorique  à  Tabri  de  toute  objection  ; 
tous  cela  est  bien,  mais  les  sciences  naturelles  ne  sauraient 
se  contenter  de  ces  assertions,  elles  exigent  plus  ;  il  leur  faut 
des  démonstrations,  il  leur  faut  des  preuves. 

Apporter  des  preuves  expérimentales  nettes  de  ces  faits  en 
apparence  si  simples  est  chose  très  difficile,  par  la  simple  raison 
que  pour  la  démonstration  de  processus  si  délicats,  si  subtils, 
et  pour  ainsi  dire,  microscopiques,  comme  le  travail  desépithé- 
liumsde  l'intestin,  la  désintoxication,  Tassimilation,  la  forma- 
tion de  produits  intermédiaires,  etc.,  nos  méthodes,  et  surtout 
l'inévitable  expérimentation  sur  les  animaux,  sont  bien  trop 
grossières. 

Cependant,  en  dehors  des  enseignements  de  la  pratique,  nous 
possédons  quelques  jalons  très  utiles  pour  nos  règles  théo- 
riques. 

Cammerer  et  Heubner  ont  pu  démontrer  que  le  nourrisson 
au  sein  fait  preuve  dans  les  six  premiers  mois  de  sa  vie  d'une 
bien  plus  grande  intensité  de  croissance  et  d*une  plus  forte 
augmentation  de  poids  que  le  nourrisson  soumis  à  une  alimen- 
tation artificielle,  quoique  ce  dernier  reçoive  à  peu  près  la 
même  quantité  de  calories  sous  forme  de  lait  de  vache,  et  qu'en 
général  il  y  ait  besoin  dans  l'alimentation  naturelle  d'un  bien 
moins  grand  nombre  de  calories  que,  ceteris  paribus^  dans 
l'alimentation  artificielle  du  nouveau*né.  Dès  lors  comment 
expliquer  cette  mauvaise  utilisation  de  calories  chez  l'enfant 
soumis  à  l'allaitement  artificiel  sinon  par  le  travail  digestif  et 
les  échanges  intermédiaires. 

EsciiERiCH  arrive  au  même  résultat  par  d'autres  considéra- 
tions ;  il  en  vient  à  admettre  que,  comme  nous  l'avons  dit,  il 
y  a  une  différence  capitale  au  point  de  vue  de  l'assimilation 
entre  les  deux  modes  d'alimentation. 

Dans  ces  questions  obscures,  nous  devons  saluer  avec  joie  les 
lumières  que  nous  apporte  la  biologie  qui  nous  est  un  guide 
sûr  et  nous  met  en  état  d'exprimer  en  langue  usuelle  des  con- 
ceptions qui  ne  l'étaient  pas  d'une  manière  satisfaisante  à  cause 
de  l'insuffisance  des  recherches. 

Les  premières  études  faites  pour  prouver  indirectement  la 
plus  grande  consommation  chez  Tenfantnourri  artificiellement 
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que  chez  Tenfant  au  sein  ont  été  entreprises  par  Wassermann. 

Le  fait  qu'on  peut,  par  des  injections  préalables  d'urine,  de 
bouillon,  d'eau  peptonée,  de  bouillie  d'aleurone,  préserver 
notablement  les  animaux  d'expérience  contre  des  infections 
bactériennes  subséquentes,  a  été  déjà  maintes  fois  démontré 
parTexpérimcntation.  Wasskrmann  a  injecté  dans  le  péritoine 
de  cobaye  un  sérum  hétérologued'uneespèce étrangère,  comme 
du  sérum  normal  de  chèvre,  et  il  a  observé  que  ces  animaux 
tuaient  et  dissolvaient  très  rapidement  les  bactéries  introduites 
dans  Torganisme,  ce  que  ne  pouvaient  faire  des  animaux 
témoins  non  préparés  qui  succombaient  àTinfectioutyphique. 
A  un  autre  cobaye  il  injectait  dans  le  péritoine  la  même  quan- 
tité de  sérum  de  même  espèce  animale,  un  sérum  homologue, 
tel  que  du  sérum  normal  de  cobaye,  et  ensuite  la  même  quantité 
de  bacilles  typhiques  que  dans  la  première  expérience,  et  les 
animaux  succombaient  à  Tinfection  typhique. 

Avant  que  j'arrive  à  l'explication  de  ces  intéressantes  expé- 
riences, il  faut  que  je  dise  un  mot  sur  les  compléments 
d'EHRLicii,  dont  la  connaissance  est  nécessaire  à  Tintelligence 
de  ces  recherches. 

Vous  savez  tous  que  le  sérum  du  sang  normal  jouit  de  pro- 
priétés bactéricides.  Le  sérum  dissout  les  bactéries.  Mais  ce  n'est 
pas  seulement  sur  les  bactéries  que  le  sérum  exerce  ces  pro- 
priétés destructrices,  mais  bien  sur  d'autres  espèces  de  cellules, 
comme  les  globules  rouges  d'autres  espèces  animales,  les  leu- 
cocytes, etc.,  et  nous  disons  pour  cela  que  le  sérum  sanguin 
normal  a  des  propriétés  non  seulement  bac  tériol  y  tiques  (bacté- 
ricides), mais  aussi  hémolytiques  ou  globulicides. 

Le  sérum  perd  toutes  ces  propriétés  quand  nous  le  chauffons 
à  58**  ou  quand  il  est  vieux.  Le  développement  de  ces  propriétés 
est  donc  lié  à  l'existence  d*un  corps  destructible,  qui  estdétruit 
par  la  température  critique  de  58°  C,  et  qui  doit  par  suite  être 
d'une  nature  analogue  à  celle  des  ferments.  Ces  substances  sont 
ce  que  Buchner  a  appelé  alexines,  protecteurs  normaux  du 
sérum  sanguin,  et  ce  que  Ehruch  a  appelé  compléments  pour 
mettre  ce  nom  d'accord  avec  ses  considérations  théoriques. 
D'après  Buchner  il  n'y  aurait  qu'une  sorte  d  alexines,  c'est-à- 
dire  qu'il  suppose  à  une  même  alexine  des  propriétés  bactéri- 
cides, hémolytiques,  globulicides. 

Bien  que  nous  soyons  arrivés  au  point  principal  de  la  théorie 
de  Erhlich,  point  qui  en  est  le  pivot,  la  multiplicité  des  com- 
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pléments,  chacun  étant  mis  en  jeu  dans  chacune  de  ces  actions, 
nous  voulons  d'abord  nous  tenir  à  Thypothèse  de  Blchner  qui 
soutient  Tunicité  des  alexines  ou  compléments,  parce  qu*ainsi 
nous  comprendrons  mieux  ^'expérience  de  Wassermann.  Nous 
pourrons  aussi  dès  maintenant  nous  expliquer  ses  rapports 
avec  la  théorie  de  l'équilibre  de  l'organisme  du  nourrisson. 

Wassermann  admet  les  points  suivants  :  Dans  Texpérience  1 
Talbumine  d'une  espèce  animale  étrangère  est  la  cause  de 
l'abondant  afflux  de  compléments  au  niveau  de  l'injection.  Ces 
compléments  rencontrent  ici  en  dehors  d'un  milieu  nutritif 
hétérologue,  le  sérum  de  chèvre,  des  bactéries,  les  digèrent, 
les  dissolvent.  L'animal  survit.  Dans  l'expérience  11,  il  ne 
s'est  formé  au  lieu  d'injection  qu'une  quantité  évidemment 
trop  faible  de  compléments  pour  dissoudre  et  rendre  inoifen- 
sives  les  bactéries  ;  d'où  la  mort  de  l'animal.  Nous  devons  donc 
admettre  que  l'albumine  homologue,  le  sérum  de  cobaye,  était 
douée  d'une  force  attractive  bien  plus  faible  pour  les  complé- 
ments tirés  des  sucs  de  l'organisme  du  cobaye,  ou  en  d'autres 
termes,  que  pour  la  digestion  du  sérum  homologue,  de  l'albu- 
mine de  la  même  espèce  animale,  il  était  besoin  de  beaucoup 
moins  de  compléments  que  pour  la  digestion  de  l'albumine 
d'espèce  étrangère. 

Si  nous  transportons  par  analogie  les  résultats  de  ces  expé- 
riences aux  conditions  qui  se  réalisent  dans  les  divers  modes 
d'alimentation  du  nourrisson,  nous  pouvons  conclure  ainsi 
dans  le  sens  des  recherches  de  Wassermann  :  la  digestion  et 
l'élaboration  de  l'albumine  de  même  espèce,  ici  du  lait  de 
femme,  exige  bien  moins  de  compléments  que  celle  de  l'albu- 
mine étrangère  du  lait  de  vache. 

Au  reste,  Wassermann  renvoie  à  une  série  d'expériences  de 
moi,  qui  ont  montré  que  le  sérum  des  enfants  au  sein  a  des 
propriétés  bactéricides  plus  énergiques  que  celui  des  enfants 
soumis  à  une  alimentation  artificielle,  qu'aussi  le  sérum  des 
nourrissons  élevés  au  sein  est  plus  riche  en  compléments  que 
celui  des  enfants  au  biberon. 

Dans  ces  faits,  Wassermann  voit  un  solide  appui  de  sa  théorie, 
puisque  les  compléments  chez  le  nourrisson  soumis  à  une  ali- 
mentation artificielle  ont  servi  à  la  transformation  de  l'albu- 
mine d'espèce  étrangère  en  albumine  de  la  même  espèce,  tan- 
dis que  chez  le  nourrisson  au  sein  ce  besoin  supplémentaire 
de  compléments  préformés  pour  le  travail  digestif  n'a  plus  de 
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cytes  diminuait  toujours  et  arrivait  au  bout  de  quelque  temps 
à  un  minimum,  pour  revenir  ensuite  au  chiffre  normal.  Le 
sang  montrait  donc  pendant  la  digestion  du  lait  de  femme  plu- 
tôt une  bypoleucocytose  ou,  pour  mieux  dire  une  leucopénie. 

J'ai  été  très  heureux  de  trouver  des  résultats  analogues  dans 
un  travail  de  Gregou  :  recherches  sur  la  leucocytose  digestive 
chez  les  nourrissons  atteints  de  gastro-entérite  [Arch.  f. 
Verdauungskrankheiten) . 

L'hypothèse  que  par  suite  de  Tingestion  de  Taliment  les 
leucocytes  étaient  dérivés  du  sang  dans  les  territoires  digestifs 
et  qu'ils  s'y  localisaient,  me  semble  plausible  pour  expliquer 
la  leucopénie  qui  survenait. 

Je  donnai  ensuite  sans  transition  à  un  nourrisson]  usqu'alors 
exclusivement  nourri  au  sein  un  repas  de  lait  de  vache  non 
coupé,  repas  qu'il  prit  très  facilement  et  très  volontiers.  Alors 
on  vit  brusquement  se  produire  des  phénomènes  contraires.  Le 
chiffre  des  leucocytes  augmenta  rapidement  et  atteignit  au 
bout  de  trois  heures  et  demie  un  maximum.  Je  notai  le  chiffre 
énorme  de  19.800  leucocytes. 

Comment  expliquer  cet  intéressant  phénomène  ? 

La  cause  n*en  est  pas  la  plus  grande  quantité  d'albumine 
mgérée,  car  je  constatai  le  même  fait  quoique  moins  nettement 
marqué,  chez  des  enfants  au  sein  à  qui  je  donnai  du  lait  coupé 
avec  deux  tiers  d'eau  et  qui  par  conséquent  ne  prenaient  pas 
plus  d'albumine  qu'ils  n'avaient  l'habitude  d'en  ingérer 
lorsqu'ils  étaient  au  sein. 

Je  ne  doute  pas  que  nous  ne  devions  chercher  la  cause 
d'apparition  de  cette  leucocytose  dans  l'albumine  des  bovidés, 
albumine  d'espèce  étrangère  Introduite  pour  la  première  fois 
dans  l'organisme  en  notable  proportion.  Cette  albumine  étran- 
gère produit  une  excitation  intense  sur  l'intestin  délicat  du 
nourrisson,  laquelle  a  pour  conséquence  l'appel  d'une  quan- 
tité considérable  de  leucocytes  vers  le  tube  digestif,  si  bien  que 
l'organisme  conformément  à  une  loi  naturelle  bien  connue 
répond  par  une  surproduction  de  ces  éléments  dans  le  sang. 

(;!es  conditions  changent  quand  l'enfant  a  été  depuis  un  cer- 
tain temps  soumis  à  l'alimentation  artificielle.  La  numération 
des  leucocytes  pendant  la  digestion  donne  alors  de  grandes 
oscillations  et  les  chiffres  obtenus  ont  peu  de  signification. 
Évidemment  ce  fait  doit  s'expliquer  par  l'accoutumance  de 
l'enfant  qui  est  au  biberon  à  la  nourriture  avec  une  albumine 
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(respèce  étrangère,  processus  qui  présente  de  grandes  ana- 
logies avec  V auto-immunisation  de  Torganisme  dans  le  sens 
large  du  mot.  L^hypothëse  d'une  auto-immunisation  de  Tor- 
ganisme  du  nourrisson  au  début  de  i*alimcntation  artificielle 
se  présente  à  notre  esprit;  surtout  si  nous  considérons  le 
chiffre  énorme  d*enfants  au  sein,  qui  opposent  une  résistance 
énergique  au  sevrage  et  qui  au  début  de  cette  période  pré- 
sentent des  symptômes  réactionnels,  tels  que  malaise,  perte 
de  poids,  voire  même  élévation  de  température,  état  qui  rétro- 
cède rapidement  pour  laisser  place  à  l'état  normal. 

On  pourrait  en  se  fondant  sur  les  théories  de  Metschmkoff 
et  EnRLicii  apprécier  à  divers  points  de  vue  les  recherches  de 
numération  leucocytaire,  mais  nous  ne  voulons  d'abord  qu*in- 
sister  sur  ce  point  que  ces  résultats  indiquent  nettement  une 
réaction  de  l'organisme,  dont  la  cause  doit  être  très  vraisem- 
blablement Tingestibn  pour  la  première  fois  d'une  albumine 
étrangère. 

Vous  voyez  donc  que  les  théories  proposées  s'appuient  déjà, 
sur  certains  fondements,  quoique  ceux-ci  n'aient  pas  encore 
toute  la  solidité  désirable. 

On  aurait  fait  un  pas  décisif  en  avant  si  on  nous  faisait  con- 
naître des  anticorps  de  l'albumine  du  lait  dans  le  sérum 
sanguin  de  nourrissons  nourris  au  lait  de  vache,  comme  nous 
avons  appris  à  les  connaître  dans  la  réaction  du  lacto-sérum. 
Hamburger  et  moi  nous  nous  sdmmes  attachés  à  cette  tâche, 
mais  jusqu'ici  sans  résultats. 

Nous  ne  devons  pas,  il  est  vrai,  oublier  qu'entre  Tintro- 
duction  d'albumine  sous  la  peau  et  son  ingestion  par  la  bouche 
il  y  a  une  notable  différence  ;  si  l'albumine  est  injectée  sous  la 
peau,  dans  les  muscles,  ou  dans  le  péritoine,  elle  arrive  dans 
l'organisme,  dans  le  sang,  et  elle  y  reste  longtemps.  Ainsi 
Hamburger  et  moi  nous  avons  pu  démontrer  encore  au  bout 
de  plusieurs  semaines  dans  le  sang  humain  la  présence  de 
l'albumine  de  cheval  injecté  avec  le  sérum  thérapeutique  ;  il 
n'y  a  rien  d'étonnant  à  ce  que  nous  ayons  pu  arriver  à  démon- 
trer dans  quelques  cas,  à  cause  des  conditions  qui  rendent 
très  difficile  cette  élimination,  la  présence  dans  le  sérum  san- 
guin des  enfants  injectés  avec  ce  sérum  de  vraies  précipitines 
spécifiques. 

Si  au  contraire  l'albumine  étrangère  est  introduite  par  la 
voie  naturelle,  c'est-à-dire  dans  l'estomac,  elle  reste  comme 


L  ALIMENTATION    DU    NOURRISSON  399 

telle,  à  vrai  dire  en  dehors  de  l'organisme  et  ce  ne  sont  que 
ses  produits  do  transformation  facilement  et  directement  résor- 
ba bles  qui  sont  absorbés. 

Les  produits  de  transformation  de  1  albumine  ont  déjà  perdu 
une  grande  partie  de  leur  caractère  spécifique.  Si  nous  injectons 
à  un  animal  d'expérience  une  albumine,  qui  appartient  à  la 
digestion  de  la  pepsine  ou  de  la  trypsine  comme  des  peptones 
ou  des  albumoses,  et  si  nous  recherchons  ensuite  dans  son 
sérum  les  anticorps,  comme  nous  l'avons  vu  pour  la  réaction 
du  lacto-sérum,  nous  n'obtenons  aucune  réaction,  il  n'y  a  pas 
de  précipité,  il  ne  s'est  pas  formé  de  précipitines.  Ces 
substances  ont  perdu  leur  caractère  de  substance  étrangère 
pour  l'animal,    elles  sont  devenues  indifférentes  pour   lui 

(MiCHAELIS,  MuLLEr). 

Mais  ces  faits  ne  sont  pas  convaincants  et  décisifs  pour  la 
question  qui  nous  occupe,  car  quelques  recherches  poursuivies 
d'un  autre  côté  nous  montrent  avec  certitude  qu'il  y  a  cepen- 
dant certaines  quantités  d'albumines  qui  peuvent  être  prises 
par  l'organisme  sans  modification  de  leur  état  dans  un  état 
d'activité  biologique,  ce  qui  permettrait  au  sang  de  produire 
des  précipitines.  C'est  ainsi  qu'ÂscoLi  a  montré  récemment 
chez  les  femmes  grosses,  à  qui  il  donnait  comme  nourriture 
d'assez  grandes  quantités  d'albumine  d'œuf  cru  qu'on  retrou- 
vait l'albumine  de  Tœuf  dans  le  sérum  sanguin  au  moyen  de 
le  méthode  de  différenciation  de  VVassermann. 

Uhlenhutii  a  pu  aussi  trouver  des  précipitines  spécifiques 
dans  le  sérum  sanguin  d'un  lapin,  qu'il  avait  nourri  pendant 
assez  longtemps  de  blanc  d  œuf  dé  poule  ;  Michaelis  dans  le 
sérum  de  lapins,  auxquels  il  avait  donné  des  doses  élevées 
d'albumine  de  sérum  avec  une  sonde  introduite  dans 
l'estomac. 

Nous  sommes  forcés  pour  trancher  ces  questions  de  nous 
confiner  presque  exclusivement  aux  résultats  des  expériences 
sur  les  animaux  parce  que  les  expériences  sur  le  nourrisson, 
dont  il  aurait  fallu  faire  un  grand  nombre,  se  sont  heurtées  à 
des  difficultés  qu'on  s'explique  facilement.  Cependant  c'est  là 
sans  doute  la  voie  tracée  pour  poursuivre  les  recherches 
commencées. 
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L'ALLAITEMENT  ARTIFICIEL 

AU  POINT  DE  VUE  DE  LA  THÉORIE  DES  FERMENTS  SOLUBLES  (i) 

Par  M.  le  professearLUIGIGONCETTI, 

Directeur  de  U  clinique  pédiatrique  de  l'UniverMlâ  royale  de  Rome. 

L4dée  géniale  énoncée  par  Escherich  au  dernier  Congrès 
international  de  médecine  à  Paris  en  1900,  qui  considère  le 
lait  comme  un  liquide  non  seulement  et  simplement  nutritif, 
mais  aussi  doué  des  activités  biologiques  sur  la  digestion,  sur 
l'absorption  et  surTassimilation  de  ses  composants,  et  capable 
pour  cela  d'aider  le  développement  des  nourrissons,  a 
été  le  point  de  départ  d*une  quantité  énorme  de  travaux  qui 
ont  été  publiés  dans  ces  derniers  trois  ans.  A  ma  clinique, 
nous  nous  sommes  emparés  tout  de  suite  de  la  question,  et 
déjà  sont  bien  connus  les  travaux  de  mes  assistants  Luzzatti, 
Biolchini,  Valagussa,  Filia,  et  surtout  ceux  de  Spolverini,  et 
les  applications  pratiques  que  j'en  ai  tirées  à  propos  de  C atro- 
phie primitive  infantile.  C'est  par  ces  travaux,  comme  aussi 
par  ceux  de  Moro,  de  Marfan,  de  Nobécourt,  de  Gillet,  etc., 
qu'il  a  été  démontré  que  le  lait  contenait  des  substances  de  la 
nature  des  ferments  solubles,  et  que  la  qualité  et  la  propor- 
tion, de  certains  au  moins  de  ces  ferments,  différaient  d'une 
espèce  animale  à  l'autre.  Il  a  été  démontré  aussi  que  le  genre 
d'alimentation  auquel  on  a  soumis  l'animal  peut  faire  varier 
la  formule  des  ferments  dans  le  lait,  et  que  certains  ferments 
qui  habituellement  font  défaut  dans  le  lait  de  certaines 
espèces  animales,  y  peuvent  apparaître  quand  on  les  fait 
ingérer  à  l'animal  qui  ne  les  possédait  pas.  Le  désaccord 
commence  dans  l'interprétation,  dans  l'importance  qu'on 
doit  donner  à  la  présence  de  ces  ferments,  et  d'abord  si  on 
les  doit  considérer  simplement  comme  des  excréta,  comme 
des  déchets,  ou  bien  comme  des  principes  de  sécrétion  utiles 

(I)  Rapport  lu  à  la  sectioQ  de  pédiatrie  du    XIV^"  Congrès   ioternational  de 
médecioe  à  Madrid,  24  avril  1903. 
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et  jouant  un  rôle  physiologique  plus  ou  moins  nécessaire  à 
la  vie  des  nourrissons. 

11  est  vrai  que  jusqu'ici  nous  ne  connaissons  qu'une  très 
petite  quantité  de  ces  ferments^  et  sans  doute  les  moins 
intéressants  au  point  de  vue  de  Tentretien  et  de  Taccroissç- 
ment  de  Tenfant.  La  plupart,  les  plus  importants  d'entre 
eux,  nous  les  ignorons  parce  qu'ils  échappent  à  l'analyse,  et 
que  leurs  effets  ne  sont  pas  faciles  à  mettre  en  évidence  par 
l'expérimentation.  Nous  ne  pouvons  jusqu'ici  que  les  deviner, 
parce  que  c'est  seulement  par  leur  présence  que  nous 
pouvons  expliquer  certains  faits  qui  autrement  resteraient 
de  difficile  interprétation,  et  parce  que  nous  connaissons 
d'autres  substances  qui  d'une  manière  analogue  passent  avec 
le  lait  de  la  mère  à  l'enfant,  avec  des  effets  que  nous  devons 
de  même  admettre,  mais  qui  eux  aussi  échappent  à  l'analyse. 
Appartiennent  à  cette  catégorie  les  toxines  et  les  antitoxines, 
les  substances  immunisantes,  etc.  ;  dans  un  cas  de  ténia  avec 
éosinophilie  maternelle,  le  nourrisson  était  dyspeptique  et  lui 
aussi  présentait  une  notable  éosinophilie  qui  a  disparu  tout 
de  suite  après  l'action  d'un  ténifuge  administré  à  la  mère 
(Gagnoni).  C'est  de  cette  cause  que  dérivent  les  dyspepsies,  les 
malaises  des  nourrissons  à  l'époque  des  règles,  ou  lors  d'une 
nouvelle  grossesse  de  la  nourrice,  ou  survenues  après  un 
chagrin,  une  mauvaise  impression  morale  de  la  nourrice  elle- 
même  (états  autotoxiques),  comme  aussi  les  intoxications  des 
enfants  nourris  avec  le  lait  de  femmes  affectées  de  néphrite 
(Mya,  Pacchioni),  ou  de  maladie  de  Basedow  (Concetti),  etc. 
Et  c'est  de  cette  manière  seulement  que  nous  pouvons  le  mieux 
comprendre  les  résultats  toujours  meilleurs  de  l'allaitement 
naturel  et  surtout  de  lallaitement  maternel,  le  fait  qu'il  n'y 
a  que  l'allaitement  au  sein  qui  puisse  relever  un  enfant  affecté 
d'une  gastro-entérite,  ou  d'une  atrophie,  d'une  condition 
absolument  désastreuse  ;  et  pourquoi  certains  enfants  dépéris- 
sent avec  un  lait  de  bonne  qualité  qui  fait  prospérer  d'autres 
enfants  bien  pourvus  des  moyens  d'assimilation  qui  faisaient 
défaut  chez  les  premiers. 

Pas  de  doute  maintenant  qu'il  y  ait  beaucoup  d'enfants 
prospérant  bien  avec  l'allaitement  artificiel.  Mais  ce  sont  des 
enfants  nés  dans  de  bonnes  conditions  et  déjà  bien  pourvus 
par  eux-mêmes  des  ferments  digestifs  et  assimilateurs,  et  qui 
par  conséquent  n'ont  pas  besoin  de  les  recevoir  du  dehors. 

ArCH.  DI  aÉDIC.  DB8  BRPAIITB,   1903.  VI.   26 
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Il  y  a  des  enfants  qui  prospèrent  aussi  bien  avec  les  soupes^ 
avec  les  légumes,  avec  la  nourriture  la  plus  antihygiénique. 
Mais  si  les  activités  biologiques  viennent  à  faire  défaut  pour 
des  causes  congénitales  ou  acquises,  l'allaitement  artificiel  ne 
réussira  jamais,  parce  que  le  lait  animal  ne  contient  pas  les 
ferments  nécessaires,  et  tous  ceux  que  Ton  pouvait  y  trouver 
sont  détruits  par  la  pratique  de  la  stérilisation. 

Jusqu'ici,  dans  Tallaitement  artificiel,  on  avait  eu  seulement 
deux  objectifs  :  1°  empêcher  les  causes  de  toxi-infection  par 
les  différentes  méthodes  de  stérilisation  et  de  conservation  ; 
2*  modifier  la  composition  du  lait  pour  le  rendre  comparable  au 
lait  de  femme,  soit  en  modifiant  la  proportion  de  ses  compo- 
sants, soit  en  en  rendant  quelques-uns  (caséine)  plus  sem- 
blables à  ceux  du  lait  humain  (dilution,  prédigestion,  mater- 
nisation,  etc.),   jusqu'à  la  méthode  américaine  qui   modifie 
le  lait  selon  les  prescriptions  médicales  en  rapport  avec  les 
diverses   conditions   digestîves  des  nourrissons.  A  ces  deux 
points  de  vue, on  a  certainement  réalisé  de  grands  progrès.  Mais 
ce  n'était  pas  tou^t.  On  a  réussi  seulement  pour  des  enfants 
privilégiés.  Dans  les  pratiques  de  la  stérilisation  surtout,  nous 
donnons  aux  enfants  un  lait  tout  à  fait  inerte,  qui  ne  peut 
être  utilisé  par  tous.  Nous  savons  que,  même  dans  les  con- 
ditions physiologiques,  les  enfants   ont  une    production  de 
ferments  digestifs  toujours  défecteuse.  Jusqu'à  plusieurs  mois 
de    la  naissance    ils    manquent    presque  absolument    des 
amylases.  Les  graisses  ne  sont  digérées  qi^'àla  condition  d'être 
finement  émulsionnées,   et  il  suffit  qu'elles   se    réunissent 
en  gouttelettes   plus  volumineuses,  comme   il  arrive  dans 
les  laits  conservés,  pour  voir  paraître  là  diarrhée  graisseuse. 
Les  ferments  protéolitiques  suffisent  à  digérer  la  caséine; 
mais  si  elle  est  en  proportion  un  peu  plus  élevée,  ou  si  elle 
se  coagule  en  grumeaux  plus  durs,  plus  volumineux,  comme 
dans  le  lait  de  vache  ou  de  chèvre,  les  selles  prennent  tout 
de   suite    une  odeur  fétide  et  montrent  des  grumeaux   in- 
digérés. 

Tout  ce  qui  est  démontré  pour  les  ferments  digestifs,  doit 
se  vérifier  aussi  pour  les  ferments  assimilateurs.  C'est  surtout 
chez  les  prématurés,  les  débiles,  les  chélifs,  chez  les  enfants 
atteints  de  tares  héréditaires  (syphilis,  tuberculose),  que  leur 
production  doit  être  plus  faible  et  retardée,  parce  que  nous 
voyons   ces    enfants  s'atrophier  de    plus    en    plus,   malgré 
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quelquefois  une  nourriture  abondante,  et  même  malgré  une 
digestion  parfaite.  Lorsqu'ils  semblent  bien  prospérer,  une 
maladie  intercurrente  des  plus  légères  suffit  parfois  à 
produire  des  arrêts  brusques,  avec  des  processus  de  désassimila- 
tion  épouvantables.  Et  c'est  justement  dans  ces  conditions 
qu'on  peut  apprécier  les  différences  entre  Tallaitement  naturel 
et  Tallaitement  artificiel,  différences  ne  pouvant  dériver  que  de 
la  présence  dans  le  lait  de  femme  de  quelques  substances  qui 
vont  remplacer  les  activités  digestives  et  assimilatrices 
(trophozymases)  qui  manquent  chez  les  nourrissons. 

Quelquefois,  nous  devons  admettre  qu'il  y  a  des  laits  de 
femme  qui,  eux  aussi,  ne  sont  pas  suffisamment  pourvus  de  ces 
activités  biologiques,  etquisontmal  digéréset  plus  mal  assimilés 
encore,  malgré  qu'ils  soient  de  bonne  qualité  à  l'analyse 
chimique.  Dans  plusieurs  cas,  moi  et  mes  assistants,  nous 
avons  vu  que  des  défauts  constants  dans  la  digestion  de  la 
caséine,  malgré  tous  les  soins  hygiéniques  et  thérapeutiques, 
venaient  à  s'améliorer  tout  d'un  coup,  en  donnant  à  la 
nourrice  1*',  5  à  2  grammes  par  jour  de  pancréatine  dans  un 
milieu  alcalin.  Il  résulte  des  expériences  de  Spolverini  que 
beaucoup  de  ferments  passent  dans  le  lait,  après  introduction 
par  la  voie  gastrique  (amylase,  oxydase). 

Or,  partant  de  ces  prémisses,  nous  voyons  avec  évidence  la 
voie  à  suivre  pour  rapprocher  l'allaitement  artificiel  de  Tallai- 
tement  naturel.  Les  laits  des  diverses  espèces  animales  con- 
tiennent tous  une  certaine  quantité  de  ferments,  moindre  que 
dans  le  lait  de  femme,  différents  qualitativement,  et  peut-être 
spéciaux  à  chaque  espèce,  en  raison  des  diverses  nécessités  qui 
font  différer  une  espèce  de  l'autre.  En  tout  cas,  il  est  hors  de 
doute  que  ces  principes  pourront  être  toujours  utilisables  pour 
les  enfants,  et  que  leur  destruction  pourra  avoir  de  fâcheuses 
conséquences  chez  les  enfants  en  ayant  besoin.  En  effet,  dans 
la  pratique,  il  y  a  des  enfants  qui  se  trouvent  mieux  du  lait 
cru  que  du  lait  bouilli,  et  surtout  du  lait  stérilisé  à  très  hautes 
températures.  Les  enfants  atteints  de  maladie  de  Barlow  due 
au  lait  stérilisé,  guérissent  très  rapidement  avec  le  lait  cru. 
Tout  le  monde  connaît  les  décompositions  qui  se  font  dans 
les  composés  phosphores  du  lait  par  suite  des  très  hautes  tempé- 
ratures (Marfan,  Gagnoni).  Des  expériences  faites  aussi  dans 
ma  clinique  (Spolverini)  démontrent  que  la  putréfaction  intes- 
tinale est  beaucoup  plus  grave  avec  le  lait  bouilli,  et  que 
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rassimiiation  de  lazote  et  du  phosphore  est  bien  plus  parfaite 
avec  le  lait  cru. 

Par  conséquent  dans  l'allaitement  artificiel,  on  devrait 
commencer  par  se  servir  exclusivement  du  lait  cru.  Mais  alors, 
on  dira  qu'on  risque  de  tomber  de  nouveau  dans  les  infections, 
qui  ont  fait  auparavant  tant  de  ravages,  depuis  la  tuberculose, 
la  fièvre  aphteuse,  jusqu'aux  infections  banales  des  microbes 
de  l'air,  du  sol,  de  l'eau,  des  selles,  etc.  A  ce  propos,  je  crois 
que  nous  pourrions  imiter  les  chirurgiens  qui  ont  trouvé  plus 
efficace  d'empêcher  les  microbes  de  souiller  les  opérés  que 
de  les  détruire  sur  place  après  qu'ils  y  avaient  élu  domicile, 
c'est-à-dire  de  substituer  Ta^e/^Àte  à  V antisepsie.  Nous  pouvons 
commencer  par  nous  assurer  du  bon  état  de  santé  de  Tanimal, 
et  par  lui  donner  une  nourriture  et  un  entretien  tout  à  fait 
hygiéniques  :  on  devra  maintenir  les  étables  et  môme  les 
animaux  très  propres  ;  on  imposera  la  plus  parfaite  toilette 
des  mamelons  au  moment  de  la  traite,  comme  aussi  des 
personnes  qui  en  sont  chargées;  les  premières  quantités  de 
lait  qui  sortent  ne  seront  pas  utilisées,  à  cause  des  quelques 
microbes  qui  peuvent  se  cacher  dans  les  conduits  galactophores: 
le  lait  sera  recueilli  dans  des  seaux  bien  lavés  avec  de  l'eau 
de  soude  et  avec  de  l'eau  bouillie,  et  porté  tout  de  suite  à  une 
très  basse  température,  et  distribué  dans  des  flacons  stérilisés 
de  100,  300,  SOO  centimètres  cubes,  un  litre,  bien  bouchés  et 
gardés  toujours  à  basse  température,  jusqu'à  l'heure  du  repas 
de  l'enfant.  A  ce  moment,  il  suffira  de  les  réchauffer  dans  un  pot 
d'eau  tiède  à  38*,  d'enlever  le  bouchon,  et  d'appliquer  la  tétine. 

Nous  pouvons  être  certains  que  de  cette  manière  le  lait  se 
maintiendra  pendant  vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures  et 
davantage,  en  état  de  pureté  presque  absolue  et  dépourvu  de 
toxines.  Du  reste,  dans  la  stérilisation  aussi,  pour  éviter  les 
dangers  des  toxines  et  des  cadavres  microbiques,  il  faut  mettre 
en  pratique  à  peu  près  tous  ces  soins  que  nous  avons  indiqués 
pour  avoir  le  lait  aseptique.  La  stérilisation  pourra  tout  au  plus 
devenir  nécessaire  dans  les  cas  où  le  lait  devra  être  transporté  à 
de  grandes  distances,  et  servir  plusieurs  jours,  quelques  se- 
maines après  la  traite.  Mais  dans  ces  cas  la  stérilisation  doit  être 
complète,  à  des  températures  très  élevées  (H0°-H5*),  avec  les 
mauvaises  conséquences  que  nous  connaissons  sur  les  produits 
biologiques  et  sur  les  constituants  mêmes  du  lait.  Ce  lait  pourra 
être  utilisé   seulement  dans  des  circonstances  spéciales,  et 
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comme  ressource  transitoire.  Au  contraire,  toutes  les  fois  que  le 
lait  devra  être  consommé  dans  les  vingt-quatre  ou  quarante- 
huit  heures,  la  simple  asepsie  suffira  pour  rendre  impossible 
une  infection,  un  empoisonnement,  et  nous  pourrons  donner  un 
lait  qui  gardera  entières  ses  propriétés  biologiques,  au  moins 
celles  qui  sont  propres  à  lanimal  qui  la  fourni  (1). 

Nous  savons  d'autre  part  que  ces  propriétés  biologiques 
diffèrent  d'une  espèce  animale  à  Tautre,  et.  surtout  des  ani- 
maux à  rhonimc.  Tout  ce  que  nous  connaissons  à  propos  de 
certains  ferments,  de  certains  composés  phosphores  organi- 
ques, etc.  n'est  qu'un  échantillon,  n'est  que  la  minime  part, 
en  comparaison  d'une  série  d'autres  propriétés  biologiques, 
d'autres  principes  qui  règlent  les  échanges  moléculairesd'assi- 
milation  et  de  désassimilation,  et  qui  échappent  à  l'analyse 
et  à  la  détermination  expérimentale.  Ce  sont  surtout  les  proces- 
sus d'assimilation  qu'on  ne  peut  considérer  que  sous  la  dépen- 
dance d'une  variété  innombrable  de  principes  biologiques  à  qui 
nous  donnons  le  nom  et  les  propriétés  de  ferments  (trophozy- 
mases).  C'est  ainsi  vraiment,  que  nous  pouvons  concevoir 
comment  il  arrive  que  les  albumines  solubles  du  sang  se  trans- 
forment en  albumines  vivantes  des  protoplasmas  cellulaires 
dans  les  tissus,  et  comment  elles  deviennent  protoplasmas 
conjoncLif,  musculaire,  de  la  cellule  nerveuse,  hépatique, 
rénale,  des  globules  sanguins,  etc.  :  comment  il  arrive  que  les 
hydrocarbures  se  convertissent  en  glycogène,  en  glycose,  en 
inosite,  etc.,  pour  aller  expliquer  les  activités  dynamogènes 
différentes  dans  les  divers  tissus;  comment  il  se  fait  que  les 
principes  phosphores  vont  s'accumuler  dans  le  tissu  nerveux, 
les  sels  calcaires  dans  les  os,  etc.  L'élaboration  de  ces  principes 
biologiques,  qu'ils  soient  des  ferments  ou  autre  chose,  pourrait 
être  plus  ou  moins  précoce,  ou  retardée,  ou  altérée,  de  la 
môme  manière  que  nous  le  voyonspour  les  ferments  digestifs, 
surtout  chez  les  nouveau-nés  et  nourrissons.  Nous  ne  connais- 
sons que  très  peu  de  tout  cela.  Mais  les  dystrophies  par  aplasie 
ou  par  maladies  de  la  thyroïde,  du  thymus,  de  l'hypophyse, 

(I)  Le  D'  Raimondi  (de  Paris)  a  relaté  au  Congrès  de  Madrid  la  preuve  expéri- 
mentale de  la  possibilité  pratique  de  cette  manière  de  donner  le  lait  cru  aux 
enrants.  L'expérience  a  été  faite  sur  plus  de  100  enfants  de  la  Pouponnière  à 
Versailles.  Le  D'  Katz  (de  Berlin)  a  apporté  son  témoignage  en  faveur  de  cette 
méthode.  Tous  ceux  qui  ont  participé  à  la  discussion  (Martinez  Vargas, 
ISchlossroaun,  Tolosa,  Méry,  etc.),  à  l'unanimité  ont  convenu,  que  dans  la  traite 
l't  dans  la  conservation  du  lait,  il  fallait  chercher  à  substituer  l'asepsie  à  l'antisepsie 
et  qu'il  faudrait  donner  le  lait  cru. 
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(les  testicules,  de  Tovaire,  etc.  et  les  essais  d'opothérapie  nous 
démontrent,  dans  une  minime  proportion,  la  réalité  de  ce 
grand  travail  qui  doit  s'accomplir  dans  l'organisme  vivant, 
quand  nous  pensons  qu'on  a  trouvé  des  ferments  spéciaux 
môme  dans  les  vacuoles  des  leucocytes  qui  vont  expliquer  leur 
action  sur  les  cellules  animales  et  végétales  avec  les- 
quelles ils  peuvent  se  trouver  en  contact  (cytases,  oxydases, 

etc.). 

Or  pour  quelques-uns  de  ces  principes  (amylase,  oxydase, 
pancréatine),  nous  avons  pu  démontrer  le  passage  par  la  voie 
stomacale  dans  la  sécrétion  lactée,  et  son  action  sur  le  nour- 
risson. Et  du  moment  qu'il  faut  nécessairement  admettre  que 
la  production  de  ces  activités  biologiques  estdiiTérentedans  les 
différentes  espèces  animales,  il  faut  de  môme  en  déduire  qu'à 
ce  point  de  vue  le  lait  humain  ne  pourra  jamais  être  remplacé 
par  le  lait  d'autres  animaux.  S'il  nous  était  donné  de  pouvoir 
connaître,  et  mieux  de  pouvoir  isoler  ces  principes  différentiels, 
nous  aurions  pu  espérer  les  faire  apparaître  en  les  mêlant 
k  la  nourriture,  ou  en  les  introduisant  de  quelque  manière  dans 
Torganisme  des  animaux  auxquels  nous  empruntons  le  lait 
qui  doit  servir  à  l'allaitement  artificiel.  Mais,  comme  il  est 
facile  de  le  comprendre,  ce  desideratum  ne  pourra  être  jamais 
réalisé,  ou  tout  au  plus  dans  une  proportion  infinitésimale. 
D'autre  part,  si  nous  nous  trouvons  dans  cette  impossibilité 
absolue  pour  les  principes  biologiques  qui  tiennent  sous  leur 
dépendance  les  processus  d'assimilation,  nous  sommes  peut- 
être  dans  de  meilleures  conditions  pour  les  ferments  digestifs. 
Plusieurs  de  ces  ferments,  nous  les  connaissons,  comme  aussi 
les  organes  qui  les  produisent,  et  nous  pouvons  les  isoler.  Nous 
savons  que  l'enfant  digère  difficilement  la  caséine  du  lait  de 
vache  parce  que  :  1**  c'est  une  albumine  hétérologue  pour 
laquelle  est  nécessaire  un  travail  préalable  pour  la  rendre 
homologue  (Wassermann)  ;  2*  parce  que  les  ferments  qui  doi- 
vent la  digérer  semblent  être  spécifiques  à  chaque  espèce  ani- 
male. Les  études  de  Duclaux,  de  Belfanti,  de  Valagussa  ont 
montré  que  le  ferment  qui  sert  le  mieux  à  digérer  la  caséine, 
c'est  la  caséase,  sécrétée  par  le  pancréas,  et  que  la  caséase  des 
veaux  ne  digère  bien  que  la  caséine  du  lait  de  vache,  tandis 
qu'elle  digère  avec  difficulté,  presque  pas,  la  caséine  du  lait 
de  femme,  et  des  autres  animaux.  Si  le  lait  et  ses  composés 
protéiques  ont  été  préalablement  soumis  à  une  température 
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au  delà  de  80"*,  la  caséase  n'exerce  plus  d'action  sur  la  caséine. 
Encore  un  mauvais  effet  de  la  stérilisation  à  signaler. 

Une  conséquence  pratique  en  dérive  :  en  cas  d'intolérance 
dans  Tallaitement  artificiel  pour  la  caséine,  nous  pourrons 
donner  aux  vaches  de  la  caséase  extraite  du  pancréas  des 
Jeunes  veaux,  parce  qu'elle  passera  dans  la  sécrétion  mam- 
maire ;  et  dans  Tintcstin  de  Tenfant  la  digestion  en  sera  plus 
facile,  à  la  condition  toutefois  de  se  servir  toujours  d'un  lait 
cru.  Dans  le  môme  but  et  dans  des  conditions  différentes, 
nous  pourrons  donner  aux  vaches  la  lipase  pour  faciliter  la 
digestion  des  graisses,  Toxydase  pour  augmenter  les  réactions 
oxydantes,  etc. 

On  voit  que  Tétude  des  ferments  solubles  du  lait  n'est  pas, 
comme  on  l'a  dit,  simplement  théorique  et  dépourvue  d'ap- 
plications pratiques.  Depuis  trois  ans  que  notre  attention  est 
attirée  sur  cette  question,  on  a  déjà  fait  de  grands  progrès,  ou 
au  moins  on  a  posé  les  bases  pour  rendre  Tallaitement  artifi- 
ciel moins  dangereux,  et  plus  proche  de  l'allaitement  naturel. 
Nous  pourrons,  toutes  les  fois  que  nous  le  jugerons  conve- 
nable, continuer  quand  môme  les  pratiques  usuelles  de  la 
dilution,  des  modifications  dans  la  proportion  des  constituants 
chimiques,  jusqu'à  la  méthode  américaine,  jusqu'aussi  à  la 
prédigestion  du  lait.  Mais  il  faut  considérer  que  toutes  ces  ma- 
nœuvres pourront  empocher  ou  entraver  la  traite  et  la  conser- 
vation aseptique  du  lait,  et  que  d'autre  part  elles  n'ont  jamais 
réussi  à  rendre  l'allaitement  artificiel  plus  rapproché  dans  ses 
résultats  de  l'allaitement  naturel.  En  tout  cas,  la  nouvelle 
direction  qu'on  doit  donner  à  l'allaitement  artificiel  peut  être 
résumée  dans  les  deux  propositions  suivantes  : 

l*"  Substituer  Tasepsie  à  l'antisepsie  dans  la  traite  et  dans  la 
conservation  du  lait  animal.  De  cette  maniibre,  en  même 
temps  que  toute  cause  de  toxi-infection  sera  éloignée,  le  lait 
pourra  conserver  des  ferments  solubles,  quoique  différents  et 
€n  quantité  moindre  que  dans  le  lait  de  femme. 

2''  Augmenter  eh  quantité  et  en  qualité  la  proportion  des 
susdits  ferments,  au  fur  et  à  mesure  qu'on  en  découvrira  de 
nouveaux,  en  les  introduisant  dans  l'organisme  des  femelles 
laitières.  C'est  avec  ces  artifices  que  nous  pourrons  arriver, 
sinon  à  un  lait  vraiment  humanisé,  au  moins  à  un  lait  ayant 
des  activités  biologiques  qui  le  rapprocheront  du  lait  de 
femme. 
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LES  FERMENTS  DU  LAIT 
Par  MM.  H.  VAN  DE  VELDE  et  DE  LANDTSHEER  (d'Anvers)  (1). 

Est-il  possible  dans  la  pratique  d  obtenir  que  les  laits  de  vache 
ou  de  chèvre  contiennent  les  mêmes  ferments  que  le  lait  de 
femme  ?  Telle  est  la  question  que  Spolverini  (de  Rome)  se 
pose  au  IV*  Congrès  italien  de  pédiatrie  tenu  à  Florence  du 
15  au  20  octobre  1901  et  y  résoud  d'une  façon  affirmative. 

Inutile  d'insister,  comme  Spolverini  le  fait  du  reste,  sur  Tim- 
portance  que  ces  faits  «  entraînent  pour  la  question  de  Tal- 
laitement  artificiel  avec  ce  lait  qui  serait  dès  lors  vraiment 
matemisé  ».  Nous  n'examinerons  pas  dans  cette  communica- 
tion si  la  doctrine  de  la  présence  normale  constante  dans  le 
lait  de  femme  de  divers  ferments  est  soutenable.  Cette  doc 
trine  fut  avancée  par  Escherich  et  défendue  avec  ardeur  par 
Marfan,  Concetti  et  Spolverini.  Nous  voulons  simplement 
vérifier  si  le  procédé  pratique  mis  en  avant  par  Spolverini 
pour  faire  passer  certains  ferments  dans  le  lait  de  vache  est  à 
Tabri  de  toute  critique.  A  priori  le  physiologiste  comme  le 
bactériologiste  ne  peuvent  l'admettre  qu'avec  une  extrême  ré- 
serve. Nous  donnons  d'abord  la  parole  à  Spolverini  lui-môme  : 

«  Voici  le  résumé  de  mes  recherches  et  des  résultats  obtenus  : 
Une  chèvre,  dont  le  lait  examiné  à  plusieurs  reprises  était 
comme  toujours  dépourvu  soit  de  forment  amylolytique,  soit 
de  ferment  hydratant  du  salol,  est  soumise  à  son  régime  ordi- 
naire végétal;  en  môme  temps  on  lui  donne  matin  et  soir  une 
certaine  quantité  d'orge  en  germination,  les  chèvres  en  sont 
très  gourmandes.  Or  des  recherches  pratiques  pendant  cette 
période  ont  révélé  la  présence  dans  le  lait,  non  seulement  du 
ferment  amylolytique  (qui  était  en  outre  très  actif,  du  moins 
aussi  actif  que  celui  du  lait  de  femme,  puisque  V amidon  était 
énergiquement  transformé enpeu  de  temps  en aérodex trine),  mais 
aussi  de  celui  qui  transforme  le  salol  en  acide  phénique  et 

\\)  Extrait  des  Aîin,  de  la  Soc.  méd,  chirur.' d'Anvers. 
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acide  salicylique.  Des  résultats  semblables  ont  été  obtenus  très 
facilement  pour  le  lait  de  vache.  Ensuite  j'ai  constaté  que  le 
ferment  introduit  avec  les  aliments  se  trouvait,  et  bien  vite, 
dans  le  lait;  il  était  actif,  mais  il  venait  à  manquer  du  moment 
qu'on  en  suspendait  l'introduction.  La  constatation  aussi 
évidente  d'un  fait  pareil  sert  à  éclaircir  bien  des  questions, 
relatives  aux  ferments  et  constitue  un  appui  solide  à  tout  ce 
qu'on  pourra  faire  et  dire  dans  la  suite  à  ce  sujet.  » 

Il  nous  parait,  comme  nous  le  faisions  remarquer  plus  haut, 
singulier  et  contraire  aux  lois  de  la  physiologie  et  de  Timmu- 
nité  de  voir  un  ferment  «<  introduit  par  la  voie  digestive, 
pénétrer  dans  le  sang  et  de  là  être  excrété  par  les  glandes 
mammaires  sans  qu'il  soit  détruit  ou  au  moins  attaqué  dans 
sa  vitalité  et  dans  son  énergie  [\)  ». 

En  effet,  les  expériences  d'un  de  nous  prouvent  que  certaines 
substances  organiques,  notamment  les  sérums,  ne  sont  nulle- 
ment absorbées  par  les  voies  digestives.  Bien  plus,  même  en 
admettant  que  le  ferment  diastatique,  dont  il  est  surtout  ques- 
tion dans  le  travail  de  Spolverini,  soit  absorbé  par  le  canal 
digestif,  et  parvienne  dans  la  circulation  d'après  les  plus  im- 
portantes découvertes  faites  ces  derniers  temps  sur  le  terrain 
de  l'immunité  (2),  on  s'attendrait  à  retrouver  dans  le  lait  non 
pas  le  ferment  diastatique  lui-môme,  mais  l'anticorps  de  ce 
ferment,  la  substance  diastatique  spécifique.  Pour  ces  motifs, 
nous  avons  cru  devoir  refaire  les  expériences  de  Spolverini. 
Nous  devons  remercier  ici  publiquement  M.  l'ingénieur  agri- 
cole Wauters,  directeur  de  l'École  de  laiterie  de  l'État  à  Bou- 
chout  pour  l'extrême  obligeance  avec  laquelle  il  a  mis  ses 
belles  vaches  à  notre  disposition  et  pour  sa  collaboration  sa- 
vante qui  nous  a  permis  de  mener  nos  expériences  à  bonne  fin. 

Voici,  du  reste,  comment  nous  avons  procédé.  Le  choix  de 
l'animal  étant  arrêté,  nous  avons  acquis  la  conviction  après 
de  multiples  recherches  que  son  lait  était  réellement  dépourvu 
du  ferment  diastatique.  Après,  nous  lui  avons  administré  pen- 
dant plus  d'un  mois,  outre  sa  nourriture  habituelle  et  suivant 
les  indications  de  Spolverini  lui-même,  de  l'orge  en  germina- 
tion, à  raison  de  1  kilogramme  par  jour.  Cette  orge,  vérifiée  à 
plusieurs  reprises,  possédait  un  pouvoir  diastasant  considé- 

(1)  H.  V.  de  Vbldb,  De  la  valeur  de  Tabaorption  Bous-cutanôe  chez  le  lapin  des- 
substances  antitoxiques  et  agglutinatives  des  sérums. 
(2;  Voy.  Bordet  et  d'autres. 
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rable  ;  en  d'autres  termes,  elle  était  capable  de  saccharifier  avec 
intensité  Tempois  d'amidon,  avec  lequel  elle  était  mise  en 
contact.  D'après  la  théorie  de  Spolverini,  ce  ferment  absorbé 
par  les  voies  digestives  devait  se  retrouver  rapidement  dans  le 
lait.  Or  celui-ci^  examiné  à  divers  intervalles  pendant  tout  le 
mois  que  durait  l' alimentation  spéciale^  a  toujours  été  trouvé 
dépourvu  des  qualités  nouvelles  que  Spolverini  y  avait  ren- 
contrées ^et  de  la  sorte  toutes  nos  prévisions  s' y  trouvaient  vérifiées. 

Avant  de  détailler  les  résultats  auxquels  nous  sommes 
arrivés,  nous  devons  exposer  la  manière  dont  nous  avons 
procédé  :  Un  point  capital  domine  toutes  nos  recherches',  c'est 
^asepsie  la  plus  rigoureuse  et  à  son  défaut  et  en  quelque  sorte 
pour  la  compléter^  P  emploi  judicieux  d!  antiseptiques. 

En  effet,  personne  n  ignore  que  beaucoup  de  microbes  pro- 
duisent de  grandes  quantités  de  sucre  et  que  d  autres  élaborent 
même  le  ferment  amylolytique.  Le  développement  dans  le  lait 
des  uns  comme  des  autres  aurait  pour  effet  premier  de 
fausser  les  résultats.  Comme  d'autre  part  il  nous  paraît  tout 
à  fait  impossible  de  recueillir  le  lait  d'une  façon  aseptique  et 
de  le  garder  comme  tel  pendant  toute  la  durée  des  manipula- 
tions, surtout  pendant  son  séjour  prolongea  Tétuve  à 37*, nous 
avons  eu  soin  d'ajouter  au  lait,  immédiatement  après  la  traite^ 
des  antiseptiques,  incapables  de  détruire  ou  d'atténuer  les 
ferments.  Spolverini  ne  parle  pas  de  ces  précautions  ;  il  in- 
siste il  est  vrai  sur  l'asepsie  rigoureuse  dans  la  récolte  des 
échantillons  du  lait  ;  mais  nous  ne  pouvons  nous  défendre  à 
cet  égard  d'un  certain  scepticisme  et  nous  considérerons  tou- 
jours les  efforts  dans  ce  sens  comme  une  utopie. 

L'antiseptique  que  nous  avons  choisi  est  Téther  sulfurique 
à  raison  de  10  centimètres  cubes  pour  90  centimètres  cubes 
de  lait.  Cette  dose  tout  en  empêchant  le  développement  des 
microbes  n'avait  pas  d'action  sensible  sur  le  pouvoir  amyloly- 
tique de  la diastase,ainsiquede nombreux  essais  préliminaires 
à  l'aide  de  la  diastase  commerciale  ou  de  celle  renfermée  dans 
Torge  en  germination  le  montrent. 

L'étherest  intimement  mélangé  au  lait  en  agitant  fortement; 
après  quoi  il  est  divisé  en  deux  portions  de  50  centimètres 
cubes  dans  des  flacons  stériles. 

Une  première  portion  est  additionnée  de  10  centimètres  cubes 
d'une  solution  d'empois  stérile  à  2  p.  100  ;  une  deuxième  portion 
additionnée  de  1 0  centimètres  cubes  d'eau  stérile  sert  de  témoin  ; 
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les  portions  sont  gardées  pendant  un  à  deux  jours  dans  Tétuve 
afin  que  le  ferment  supposé  ait  le  temps  de  saccharifier 
l'amidon,  après  quoi  on  procède  audosagc  du  sucre  dans  lesdeux 
portions  de  lait.  Il  est  évident  que  si  le  lait  renferme  le  ferment 
amylolytique  la  portion  à  laquelle  on  aura  ajouté  de  Tempois 
contiendra  plus  de  sucre.  On  a  pris  soin  de  diluer  le  lait  de 
façon  à  ne  pas  opérer  sur  un  liquide  qui  contient  plus  de 
iO  grammes  de  sucre  par  litre.  Or  le  lait  de  la  vache  en 
expérience  en  avait  42  p.  1000.  Une  dilution  de  1  à  S  convenait 
donc  parfaitement.  Pour- cela  on  prélevait  20  centimètres 
cubes  de  chaque  mélange  : 

«'"^'.*"«»'- S!r.'3eri.e 

et  on  y  ajoutait  100  centimètres  cubes  d'eau.  L'albumine  de  ces 
deux  nouveaux  mélanges  élait  éliminée  par  filtration  après 
l'avoir  précipitée  par  des  quantités  égales  d'acide  acétique  au 
1/100".  Après  quoi  on  soumettait  les  deux  quantités  à  la  réac- 
tion de  Fehling.  Voici  le  résumé  des  principales  expériences  : 

1,-^8  mai  1902  (avant  ralimenlalion  spéciale  de  la  vache)  : 

A)  50  e>  lait  éthéré  +  10  «»  foL  empois. 

B)  50  «3  lait  éthéré  +  10  «'  eau  stérile. 
Après  2^  heures  &  37»  : 

20  «3  de  la  part.  A  +  100  «»  d'eau. 
20  »»  de  la  part.  B  +  100  «3  d'eau. 

Après  précipitation  de  ralbumine  et  filtration  : 
10  es  liq.  Fehling  réduits  par  13«3,4,  du  filtrat  A. 
10  «3  liq.  Fehling  réduits  par  13«',4  du  filtrat  B. 

Donc  la  quantité  de  sucre  n'est  pas  plus  forte  dans  le  lait 
additionné  d'empois;  en  d'autres  termes  il  y  a  absence  complète 
d'un  ferment  capable  de  transformer  Tamidon  en  sucre. 

11.  —  42  mai  (quatre  jours  après  début  de  Talimentation  spéciale). 

A)  50  «3  de  lait  +  10  «3  empois. 

B)  50  «3  de  lait  +  10  «3  eau  stérile. 

Aprùs  manipulation  comme  dans  Texpérienee  1  : 
10  «3  liq.  de  Fehling  réduits  par  ]0«3,9   du  filtrat  A. 
10  c3  liq.  de  FehliDg  réduits  par  10«3,9  du  filtrat  B. 

Ce  lait  ne  manifeste  donc   pas  encore  les  propriétés  des 
ferments  en  question. 
IH.  -—  24  mai  (treize  jours  après  le  début). 

A)  50  «3  de  lait  +  10  «' empois. 

B)  50  «3  de  lait  +  10  «3  eau  stérile. 

Après  manipulations  comme  dans  Texpérience  I 
10  «3  Fehling  réduits  par  U  «3  du  filtrat  A. 
10  «3  Fehling  réduiU  par  ]8«3,9   du  filtrat  B. 
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Donc  après  treize  jours  d'alimentation  pas  plus  qu'après 
quatre  jours,  nous  ne  pouvons  déceler  dans  le  lait  le  ferment 
amylolytique. 

IV.  —  2i  mai  (seize  jours  après  le  début). 

Elle  est  double  et  porte  sur  des  quantités  diverses  d'empois  ajouté  au  lait. 

\  A)  50  ««  lait  H-  25  «5  empoli*. 
'  i  B)  5(1  «'  Init  +  Î5  «»  eau  stérile. 
^  »  A)  50  e*  lait  -+-  50  «a  empois. 

}  B)  50  «»  luit  +  50  e»  eau  stérile. 

Après  deux  jour^  de  contact  au  lieu  de  un  Jour  et  après  les  manipulalions 
d'usage  nous  obtenons  :  » 

.  j  10  «sFehIing  réduits  par  U^2  du  filtrat  A. 

'  )  10  e»  Kehiing  réduits  par  14«»,5  du  filtrat  B. 

2  (  10  «3  Fehliog  réduits  par  19<3,2  du  filtrat  A. 

/  10  «>  Fehliog  réduits  par  19«>,2  du  filtrat  B. 

La  série  1  donne  une  légère  prédominance  de  sucre  pour 
la  portion  additionnée  d'empois,  mais  cette  différence  ne  se 
retrouve  plus  dans  la  série  2.  Aussi  nous  n'hésitons  pas  à 
mettre  cette  différence  sur  le  compte  d'erreurs  possibles. 

V.  —  28  mai  (vingt  jours  après  le  début). 


50  «»  lait  -f  25  '»  empois. 

50  «»  lait  -f  25  «^»  eau  stérile. 
2  <  A)  :  50  «  lait  -f  50  •»  empois. 
^  B)  :  50  «»  lait  -f  50  «3  eau  stérile. 
Après  manipulations  d*usa!^e: 
1  10  «3  Kehiing  réduits  par  14^3,7  du  filtrat  A. 
po  C3  Fehiing  réduits  par  H'^'.ô  du  filtrat  B. 
(  10  «3  Fehiing  réduits  par  19«3,o  du  OItrat  A. 
I  10  c'  Fehiing  réduits  par  19«3,g  du  filtrat  B. 


TA): 
)B): 


Encore  une  fois  nous  ne  parvenons  pas  à  découvrir  le 
ferment  amylolytique  après  vingt  jours. 

VI.  —  2  juin  (vingt-cinq  jours  après  le  début). 

A)  hO  «3  de  lait  +  25  «'  d'empois. 

B)  50  c3  de  lait  +  25  «»  eau  stérile. 
Après  les  manipulations  d'usage  : 

10  «3  de  Fehliog  réduits  par  11  «s  du  filtrat  A. 
10  «3  de  Fehiing  réduits  par  W^,^  du  filtrat  B. 

La  prédominance  de  sucre  dans  la  portion  additionnée  d  a- 
midon  est  trop  minime  pour  nous  en  préoccuper  ;  elle  peut 
d'ailleurs  facilement  rentrer  dans  les  limites  des  erreurs  pos- 
sibles avec  le  mode  de  dosage  employé.  En  somme,  contrai- 
rement aux  faits  avancés  par  Spolverini,  nous  ne  sommes  pas 
parvenus  à  faire  passer  dans  le  lait  de  vache  un  ferment  qui 
joue  paraît-il  un  rôle  très  important  dans  le  lait  de  femme.  Nous 
devons  nous  borner  pour  le  moment  à  enregistrer  ces  résultats. 
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LAIT  DE  BEURRE  (BABEURRE) 
Par  M.  la  D'  Antoina  ARRAGA, 

MédeciD-diroclmir  de  l'IidpiUl  des  Bafaoto  de  Buenos- A  y  re*. 


Dans  ces  derniers  temps,  i*étude  et  la  sagacité,  tant  des 
cliniciens  que  des  hommes  de  laboratoire,  se  sont  appliqués 
à  résoudre  le  problème  de  Talimentation  de  renfance;  nous 
voulons  dire  principalement  de  ces  enfants  qui  se  trouvent 
hors  la  loi  de  la  nature,  étant  privés  du  lait  maternel  à  cause 
de  mille  circonstances  qu'il  est  inutile  d'énumérer  et  qui  sont 
si  communes  dans  les  grandes  villes  et  même  dans  les  petites. 
La  suppression  ou  privation  inopportune  de  Tallaitement 
maternel  unie  à  des  erreurs  occasionnées  par  Tignorance  ou 
Tincurie  sont  les  causes  efficientes  de  la  gastro-entérite.  A 
ceci  il  faut  ajouter  le  trafic  commercial  des  substances 
nutritives  propres  à  Tenfance,  principalement  du  lait. 

L'adultération  du  lait  malheureusement  n'est  pas  toujours 
l'œuvre  exclusive  de  Thomme  :  dans  ce  criminel  travail,  les 
microbes  le  secondent  admirablement,  favorisés  à  leur  tour 
dans  cette  œuvre  mortifère  par  les  chaleurs  de  Y  été. 

A  résoudre  ce  problème  :  d'éviter  ou  guérir  la  gastro-entérite 
par  une  nourriture  appropriée,  s'étaient  comme  nous 
disions  adonnés  avec  ardeur  les  pédiatres  de  diverses  parties 
du  monde,  convaincus  qu'il  n'y  en  avait  pas  de  plus  vaste 
et  important  que  celui-ci,  dans  la  spécialité  infantile  et  bien 
plus  nous  dirions  dans  la  médecine  moderne  en  général.  Un 
des  principaux  motifs  de  notre  tournée  dans  les  cliniques 
européennes  fut  de  nous  mettre  au  courant  dans  tous  les 
détails  de  cette  énorme  question;  nous  connaissions,  pour  les 
avoir  essayées  à  l'hôpital  des  Enfants  et  dans  notre  clientèle 
privée,  les  préparations  les  plus  usitées  en  Europe  et  en 
Amérique.  Le  lait  stérilisé,  le  lait  maternisé,  le  malted-milk, 
la  farine  de  Nestlé,  le  Melling-Food,  le  lait  condensé,  etc.,  le 
lait  d'ânesse  qui  grâce  à  nos  efforts  vit  s'installer  la  première 
laiterie  à  Buenos-Ayres,  après    celle   de  jument;   diverses 
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combinaisons  du  lait  de  vache,  entre  autres  le  mélange  avec 
céréales  et  extrait  de  malt,  etc.  Au  sujet  des  deux  premières  : 
le  lait  stérilisé  à  température  haute  et  prolongée,  et  le 
maternisé,  notre  jugement  était  fait,  nous  les  considérions 
comme  détestables;  nous  admettons  simplement  le  lait  bouilli 
ou  stérilisé  par  le  système  Pasteur;  les  autres  préparations 
remplissaient  des  indications  quelquefois  précieuses  par  leur 
efficacité,  mais  la  difficulté  de  se  les  procurer,  leur  prix  élevé 
et  leurs  insuccès  répétés  ne  satisfaisaient  pas  les  exigences  de 
la  pratique. 

Ces  idées  furent  soutenues  presque  exclusivement  par  nous 
et  consignées  dans  la  lievite  de  Chôpilal  des  Enfants^  de 
Buenos-Ayres,  pendant  les  années  1900  et  1901  et  par 
conséquent  nous  avons  vu  avec  satisfaction  que  c'étaient 
celles  qui  dominaient  à  Paris  à  notre  arrivée  dans  cette 
grande  capitale,  à  la  fin  de  1901.  En  effet,  les  plus  grands 
spécialistes,  principalement  les  D"  Comby  et  Marfan,  étaient 
les  champions  de  ces  mêmes  idées  dans  ce  moment.  J'ai  en 
mon  pouvoir  une  lettre  de  Téminent  D'  Comby  dans  laquelle 
il  s  unit  aux  idées  manifestées  par  nous  dans  la  revue 
sus-nommée. 

En  Allemagne,  nous  trouvâmes  quelque  chose  qui  appela 
notre  attention.  En  visitant  à  Berlin  l'hôpital  des  Enfants 
((  Empereur  et  Impératrice  Frédéric  »  que  dirige  Téminent 
pédiatre  D'  Baginsky  (absent  à  ce  moment),  son  remplaçant, 
un  très  distingué  et  aimable  collègue  dont  nous  regrettons  ne 
pas  nous  rappeler  le  nom,  nous  parla  avec  le  plus  grand 
enthousiasme  du  babeurre^  nous  montrant  des  statistiques 
surprenantes  et  nous  faisant  les  plus  grands  éloges  de  celte 
alimentation  <le  Tenfance  employée  depuis  un  temps  immé- 
morial en  Hollande  à  cet  objet  et  ajoutant  que  le  professeur 
Baginsky  était  enchanté  de  ses  résultats  :  ceci  se  passait  à  la 
fin  de  juillet  1902. 

Nous  prîmes  note  de  ces  déclarations  si  optimistes  et  nous 
nous  proposâmes  d'essayer  cette  alimentation  à  notre  retour 
à  rhôpital  de  Buenos-Ayres,  pour  nous  former  une  idée  person- 
nelle. Cela, nous  Tavons  fait  et  quoique  nos  expériences  ne  soient 
pas  très  nombreuses,  nous  les  croyons  décisives,  et  ce  sont 
les  premières  qui  s'effectuent  dans  la  République  Argentine. 

Le  babeurre  employé  a  été  préparé  sous  nos  instigations 
dans  rétablissement  important  de  la  «  Granja  Blanga  »  par 
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le  D'  Fynn,  son  savant  directeur,  et  correspond  à  la  formule 
suivante  :  le  babeurre  provient  d'une  crème  qui  ne  doit 
pas  être  exposée  plus  de  vingt-quatre  heures  à  la  fermentation 
lactique.  Après  l'avoir  obtenu  dans  ces  conditions,  on  le 
traite  de  la  manière  suivante  :  on  ajoute  à  un  litre  de 
babeurre  23  grammes  de  farine  de  blé  et  35  grammes 
de  sucre  de  canne  ;  ensuite  on  soumet  ce  mélange  à  la 
cuisson  au  moins  deux  minutes  en  le  remuant  continuel- 
lement et  le  laissant  bouillir  trois  ou  quatre  fois.  Cela  fait, 
on  rintroduit  dans  des  bouteilles  stérilisées  et  on  le  conserve 
dans  la  glace.  Avant  de  s'en  servir,  on  le  met  au  bain-marie 
à  la  température  du  corps. 

Ce  produit,  quoique  connu  universellement,  ne  se  trouve 
pas  dans  la  pratique  courante  ;  nous  ne  connaissons  pas 
d  expériences  faites  en  France,  quoique  d'importantes  revues 
françaises  s'en  soient  occupé;  par  exemple  la  Revue 
cV  hygiène  et  de  médecine  de  F  enfance^  publiée  sous  la 
direction  du  D'  Rothschild,  insère,  dans  son  numéro  5  de 
Tannée  1902,  un  important  travail  du  D'  Baginsky  dans  lequel 
nous  avons  pris  la  formule  de  la  préparation  du  babeurre. 
La  revue  intitulée  :  Archives  de  médecine  des  enfants^  dirigée 
parle  D' Comby,  a  inséré  un  article  remarquable  du  D' Jacobson 
de  Bucarest,  sur  un  cas  très  intéressant,  traité  et  guéri  par  le 
babeurre.  Nous  disons  à  l'avance  que  nos  expériences 
concordent  entièrement  avec  l'appréciation  directe  de  ces 
distingués  collègues. 

Il  faut  avertir  que  les  cas  choisis  se  rapportent  à  des  gastro- 
entérites chroniques  chez  des  enfants  atrophiés  qui  avaient 
résisté  toujours  à  toute  sorte  d'alimentation  et  à  tous  les  agents 
thérapeutiques  employés. 

Ces  expériences  ont  été  faites  à  l'hôpital  des  Enfants  sous 
notre  direction  et  secondées  efficacement  par  notre  distingué 
médecin  interne  le  D' Abel  Zubizarreta  ;  ces  observations  ont  été 
prises* au  hasard  dans  un  groupe  nombreux,  dont  nous  ne 
publions  pas  le  total  à  cause  de  son  étendue. 

Obzervatio/i  [. 

Michel  Vidovich,  quatorze  mois,  entra  au  service  le  19  décembre  1902. 
Parents  sains,  deux  frères  morts,  lait  maternel  jusqu'à  neuf  mois,  ensuite 
atlaitement  mixte,  a  eu  plusieurs  gastro-entérites  aiguës  très  graves.  11 
y  a  un  mois,  il  eut  la  roageole  et  comme  conséquence  un  abcès  qui 
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s'ouvrit  dans  Toreille  droite.  Âctuellemeot  il  est  opéré  de  mastoïdite.  11  a 
depuis  trois  mois  une  diarrhée  continuelle.  Tout  traitement  ayant  échoué, 
on  montre  le  malade  au  chef  de  service  et  on  le  soumet  à  Talimentation 
'par  le  lait  de  heurre:  4  50  grammes  chaque  deux  heures. 

15  janvier.  —  Selles  très  fétides,  liquides,  pleines  de  caséum,  on  com- 
mence le  traitement.  Poids:  7  400  grammes. 

22  janvier.  —  Langes  beaucoup  mieux,  aliment  assez  bien  digéré, 
selles  un  peu  acholiques,  podophyllin  en  solution  alcoolique  (par 
gouttes).  Pendant  les  six  jours  il  a  augmenté  de  poids.  Actuellement  : 
8  100  grammes. 

24  janvier.  —  L'appétit  diminue,  Taliment  est  mal  accepté. 

25  janvier.  —  Six  selles  liquides  :  on  note  du  coton  dans  les  selles.  On 
recommande  une  vigilance  spéciale  du  petit  malade. 

26  janvier.  —  On  observe  que  Tenfant  porte  les  mains  au  bandage  de 
la  mastoïdite  et  qu'il  mange  le  coton;  voilà  la  cause  des  troubles  soufferts 
depuis  le  22.  On  coud  les  manches  de  la  chemise. 

27  janvier.  —  Une  selle  très  bien  digérée.  On  suspend  le  médicament. 
Poids  :  7600  grammes. 

28  janvier.  —  11  ne  veut  plus  prendre  le  lait  de  beurre  et  il  est  néces- 
saire de  le  lui  donner  de  force  (1). 

29  janvier.  —  Étant  impossible  de  le  nourrir  avec  du  lait  de  beurre,  on 
lui  donne  delà  farine  lactée  de  Nestlé  qu'il  tolère  bien,  mais  qui  lui  fait 
mal,  son  poids  diminuant  constamment  jusqu'au  15  février,  il  pèse 
7  100  grammes. 

16  février.  —  11  ne  veut  prendre  ni  la  farine  lactée  ni  leMalted-Milk;  on 
revient  alors  au  lait  de  beurre  à  la  même  dose. 

18  février.  —  Selles  bien  digérées.  L'appétit  est  revenu. 

23  février.  —  Il  va  très  bien  ;  poids  :  7  360  grammes. 
28  février.  —  Bien;  poids:  7 560  grammes. 

4  mars.  —  Poids  :  7  700  grammes. 

7  mars.  —  Selle  unique.  Formée,  foncée,  parfaitement  digérée.  Poids: 
7  840  grammes. 

8  mars.  —  On  remarque  quelques  peaux  de  raisins  et  on  découvre  que 
la  veille  (jour  de  visites)  la  mère  lui  a  donné  ce  fruit.  On  interdit  les 
visites. 

9  mars.  —  Selle  verte,  avec  caséum  et  fétidité,  huile  de  ricin. 

12  mars.  —  Selle  mieux  digérée,  ayant  ajouté  à  chaque  dose  d'aliment 
une  cuillerée  de  Malled-Milk. 

13  mars.  —  11  va  très  bien.  De  six  selles,  nombre  de  la  veille,  le 
nombre  est  tombé  à  deux.  Le  petit  malade  est  cependant  très  abattu.  En 
•examinant  ses  poumons,  on  entend  des  râles  disséminés.  11  n'y  a  pas  de 
fièvre. 

14  mars.  —  Mort  de  broncho-pneumonie  constatée  à  Tautopsie. 

Obsei^valion  IL 

Jules  Âristides,  vingt-trois  mois,  fils  unique  de  parents  sains, —  lait 
maternel  jusqu'à  six  mois,  ensuite  allaitement  mixte,  —  a  eu  plusieurs 
gastro-entérites  aiguës  avec  fièvre,  vomissements,  diarrhée.  11  y  a  deux 
mois  il  a  commencé  à  maigrir  visiblement  avec  diarrhée  profuse  et  fièvre 
par  moments  ;  ne  pouvant  supporter  aucune  alimentation.  11  entre  dans 
le  service  le  31   décembre  1902  dans  un  état  lamentable,  complètement 

(1)  Par  suite  de  défectuosité  dans  la  préparation  du  babeurre  et  des  fortes  cha- 
leurs régnantes,  on  a  constaté  un  excès  d'acide  dans  l'aliment,  d'où  l'intolérance. 
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«itrophié,  refusant  toate  alimentation;  on  montre  le  malade  au  chef 
de  service. 

19  janvier.  —  Selles  très  mauvaises.  Pur  caséum,  graisse,  diarrhée 
trèsjétide  et  acholîque.  Poids:  7000  grammes.  Après  le  lavage  intestinal, 
on  lui  administre  le  calomel  et  on  le  soumet  au  lait  de  beurre  ; 
150  grammes  chaque  deux  heures. 

20  janvier.  --  Les  selles  sont  assez  bien  digérées,  mais  il  est  impos- 
sible de  lui  faire  prendre  Taliment  (par  le  même  excès  d'acide  que  dans 
le  cas  antérieur).  Â  cause  de  cela,  ou  donne  le  Malted-Milk.  Ces  jours-ci 
il  s'est  à  peine  alimenté.  Poids  :  0850  grammes. 

21  janvier.  —  Maited-Milk.  Selle  itiauvaise.  Enfant  très  abattu, 
100  grammes  de  sérum  en  injections  hypodermiques.. 

22  janvier.  —  On  tente  de  nouveau  le  lait  de  beurre;  cette  fois  il  le 
prend  et  le  digère  assez  bien. 

28  janvier.  —  Poids  :  7  250  grammes. 
.  29  janvier.  —  De  nouveau  il  repousse  Taliment. 

1"  février.  —  Poids  :  7  100  grammes.  On  revient  detiouveau  à  la  farine 
lactée  de  Nestlé  qu'il  prend  quelquefois,  d'autres  fois  il  la  prend  de  force. 

13  février.  —  Poids  :  6  750  grammes.  Maited-Milk. 

16  février.  —  H  ne  veut  rien  prendre  ;  poids  :  6450  grammes.  On  revient 
au  lait  de  beurre. 

17  février.  —  Selle  assez  bien  digérée;  le  malade  est  toujours  abattu. 
100  grammes  de  sérum. 

23  février.  —  Poids  :  6  700  grammes. 
28  février.  —  Poids  :  7  000  grammes. 

l*""  mars.  —  Selle  assez  bien  digérée;  37o,5  de  température,  r&les dissé- 
minés dans  les  poumons;  tétanie  ;  on  fait  un  traitement  approprié. 

2  mars.  —  Température  :  SS*'  et  38°, 5.  Selle  presque  normale. 

3  mars.  —  Mort  par  broncho-pneumonie.  Autopsie,  gastro-entérocolite 
chronique,  broncho-pneumonie.  On  fait  des  coupes  de  pancréas  qui,  exa- 
minées au  microscope,  montrent  une  sclérose  manifeste. 

Observation  111. 

Pierre  Âllende.  Parents  sains,  lait  maternel  jusqu'à  cinq  mois,  en- 
suite allaitement  mixte,  plusieurs  fois  il  a  eu  de  la  fièvre  avec  diarrhée  et 
vomissements.  Il  y  a  un  mois  il  eut  la  rougeole  et  consécutivement  une 
broncho-pneumonie.  (1  entre  dans  le  service  très  abattu  avec  cinq  selles 
diarrhéiques.  Toute  alimentation  échoue  y  compris  le  lait  saturé  d'acide 
carbonique. 

6  mai^.  —  Lait  de  beurre  :  200  grammes  chaque  deux  heures.  Poids  : 
9650  grammes. 

8  mars.  —  Très  bien  digéré. 

9  mars.  —  Une  selle  formée. 

10  mars.  —  il  n'y  a  pas  de  selle. 

il  mars.  —  Une  selle  formée.  Poids  :  18000  grammes. 
19  mars.  —  Pour  pouvoir  lui  donner  son  exéat,  on  lui  administre  la 
farine  lactée. 
28  mars^  —  Une  selle  formée. 
25  mars.  —  Exéat. 

Obs^vation  IV. 

Diego. Femaihiez,  xlix-httit  mois.  Père  tuberculeux,  mère  saine;  lait 
maternel,  jusqu'à  quinze  mois  ;  depuis  lors,  diverses  indigestions^  cons 
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sistant  en  vomissements,  diarrhée  et  fièvre.  Depuis  qu'on  Ta  sevré,  la 
diarrhée  n*a  pas  diminué,  malgré  les  remèdes  et  aliments  qu'il  a  essayés. 
Il  entre  au  service  le  25  février. 

26 février.  —-Quatre  selles, on  lui  prescrit  lelait  debeurre  :  100  grammes 
chaque  deux  heures.  Poids  :  6900  grammes. 

27  février.  —  Parfaitement  digéré,  deux  selles,  pèse  7 100  grammes. 

9  mars.  —  Très  bien.  Poids  :  7  500  grammes. 

14  mars.  —  Une  selle  formée.  Poids  :  7  840  grammes. 

25  mars.  -~  Pas  de  selles,  pour  pouvoir  lui  donner  son  exéat,  on  lui 
change  la  nourriture  et  on  lui  donne  la  farine  lactée  de  Nestlé. 

26  mars.  —  Selle  formée,  unique. 

27  mars.  —  Exéat. 

Observation  V. 

Leonardo  Vejel,  dix-huit  mois.  Parents  sains.  Avortement  antérieur  à 
la  naissance  du  malade,  lait  maternel  jusqu'à  quinze  mois.  Depuis  lors 
il  a  été  toujours  dérangé,  alternant  avec  quelques  poussées  de  fièvre  et 
de  vomissements.  11  se  trouve  pire  depuis  quinze  jours:  fièvre,  vomisse- 
ments et  diarrhée  profuse,  entre  dans  le  service  le  31  janvier  1902. 

On  lui  fait  suivre  un  traitement  approprié.  La  fièvre  et  les  vomissements 
disparaissent,  mais  il  ne  digère  bien  aucun  aliment,  ses  langes  sont 
entièrement  fétides,  pleins  de  caséum  et  de  mucosités.  Six  selles  par 
jour. 

7  mars.  —  Lait  de  beurre,  150  grammes  chaque  deux  heures.  Pèse 
9050  grammes. 

8  mars.  —  Deux  selles  bien  digérées,  quelques  mucosités. 

10  mars.  —  Une  selle  formée. 

13  mars.  —  On  mêle  le  babeurre  avec  le  lait  de  vache. 

17  mars.  —  Il  ne  digère  pas  le  lait  dé  vache,  le  lange  présente  des 
parties  parfaites  qui  répondent  au  lait  de  beurre  et  des  parties  avec  du 
caséum  dépendant  du  lait  de  vache.  A  cause  de  cela,  on  revient  au  lait  de 
beurre  exclusivement  ;  quatre  selles  par  jour. 

18  mars.  —  Une  selle  formée.  Poids  :  9250  grammes. 

26  mars.  —  Poids  :  9850  grammes.  Ces  jours-ci  il  y  a  une  seule  selle 
par  jour,  formée. 

28  mars.  —  Pour  pouvoir  lui  donner  son  exéat,  on  alterne  le  lait  de 
beurre  avec  de  la  farine  de  Nestlé. 


Observation  VI. 

Kasenal  Saborido,  deux  ans.  Parents  sains;  lait  maternel  jusqu*à  six 
mois.  Depuis,  alimentation  mixte  et  variée.  Il  a  été  toujours  plus  ou 
moins  malade.  II  y  a  huit  jours  qu'il  a  la  fièvre,  vomissements  et 
diarrhée.  L*oreille  droite  lui  suppure.  Rien  du  côté  des  méninges.  Il 
entre  dans  le  service  le  2  février. 

La  fièvre  disparait  ainsi  que  les  vomissements  ;  mais  ne  pouvant  digé- 
rer aucun  aliment,  on  le  montre  au  chef  du  service  pour  essayer  le  lait 
de  beurre. 

13  mars.  —  Langes  très  fétides  pleins  de  mucosités,  lait  caillé,  vert;  neuf 
selles  par  jour.  Poids  :  7  500  grammes.  On  lui  fait  prendre  200  grammes 
de  lait  de  beurre  chaque  deux  heures. 
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i  5  mars.  —  Beaucoup  mieux,  pourtant  il  y  a  des  parties  vertes  et  des 
mucosités,  4  selles.  Poids  :  7  600  grammes. 

.    17  mars.  —  Quelques  parties  parfaitement  digérées,  d'autres  vertes; 
2  selles. 

18  mars.  —  11  n*y  a  pas  de  parties  vertes.  Lange  demi-liquide,  homo- 
gène. Une  selle. 

20  mars.  —  Pas  de  selle.  Poids  :  8  iOO  grammes. 

21  mars.  —  Une  selle  formée. 

25  mars.  —  Pour  lui  donner  son  exéat,  on  alterne  avec  de  la  farine 
lactée.  Poids  :  8  260  grammes. 

26  mars.  —  Une  selle  formée. 
29  mars.  —  Guéri. 

ObiervationWÏ. 

Emilie  Patrocino,  deux  ans.  Parents  sains  ;  lait  maternel  jusqu'à  douze 
mois.  Elle  a  eu  plusieurs  gastro-entérites  aiguës,  rougeole  ;  il  y  a  deux 
mois,  la  coqueluche.  U  y  a  un  an  qu'elle  a  une  diarrhée  continuelle  avec 
des  poussées  de  fièvre  et  vomissements. 

4  mars.  —  Trois  selles  liquides,  pleines  de  mucosités,  mal  digérées. 
Pèse  7  640  grammes. 

5  mars.  —  Une  selle  formée. 

6  mars.  —  Pas  de  selle. 

10  mars.  —  Une  fois  par  jour  on  lui  donne  du  lait  de  vache  mêlé  de 
fécule  de  pomme  de  terre. 

12  mars.  —  Pas  de  selle.  On  remplace  peu  à  peu  le  lait  de  vache  avec 
la  fécule  par  le  lait  de  beurre. 

16  mars.  —  Poids  :  7  700  grammes. 

25  mars.  —  On  lui  supprime  complètement  le  lait  de  beurre. 
Poids  :  7  900  grammes. 

27  mars.  —  Très  bien,  selle  formée. 
29  mars.  —  Exéat,  guérie. 

Observation  VI 11. 

Célestine  Jolino,  deux  ans.  Mère  asthmatique,  quatre  avortements 
antérieurs  à  la  naissance  de  ce  malade.  Père  alcoolique  et  rhumatisant; 
un  frère  vivant  et  huit  morts.  Lait  maternel  pendant  quatre  mois.  La 
mère  ne  se  souvient  pas  depuis  quand  il  a  la  diarrhée,  mais  elle  assure 
qu*il  y  a  très  longtemps.  H  a  eu  plusieurs  poussées  de  forte  fièvre. 

11  rentre  au  service  le  10  mars  avec  15  selles  muqueuses  vertes.  On  Ta 
soumis  à  diverses  sortes  d'alimentation  toutes  ineflicaces;  le  plus 
qu'on  ait  obtenu,  c'est  que  les  selles  baissent  à  5  par  jour. 

25  mars.  —  Lait  de  beurre  :  150  grammes  chaque  deux  heures. 

26  mars.  —  Les  cinq  selles  sont  réduites  à  zéro  ;  pas  de  selles  ; 
l'appétit  revient. 

27  mars.  —  Une  selle  formée. 

28  mars.  —  Pas  de  selle. 

31  mars.  —  La  petite  malade  a  tous  les  joui*s  une  selle  normale  et 
beaucoup  d'appétit. 

En  présence  de  ces  résultats,  nous  sommes  portés  presque 
à  conclure,  d'accord  avec  le  jugement  suivant  de   Téminent 
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professeur  Baginsky  :  «  Le  lait  de  beurre  (babeurre)  s*est 
montré  supérieur  à  toutes  les  préparations  nutritives 
connues,  de  sorte  qu'il  n'y  a  aucune  exagération  à  soutenir 
que  remploi  du  babeurre  constitue  un  procédé  d'alimen- 
tation triomphante  dans  les  formes  les  plus  rebelles  de  la 
dyspepsie  de  Tenfance.  >> 

Dans  certains  cas  rebelles  à  cette  alimentation  et  à  tous  les 
essais,  nous  avons  trouvé  l'explication  de  cette  résistance  des 
gastro-entérites  chroniques  dans  la  sclérose  du  pancréas 
constatée  dans  les  autopsies.  Cela  vient  confirmer  ce  que  nous 
avong  déjà  affirmé  dans  un  article  publié  dans  les  Archives  de 
médecine  des  enfants  sur  la  relation  de  la  sclérose  du  pancréas 
avec  les  gastro-entérites  chroniques  des  enfants  et  que  nous 
avons  été  les  premiers  à  signaler  (1).  Peut-être  à  cette  forme 
rebelle  par  faute  du  fonctionnement  permanent  du  pancréas, 
il  faut  ajouter  certains  états  de  dilatations  gastriques  considé* 
râbles  dans  le  cours  des  dyspepsies  chroniques  dans  lesquels 
n^importe  quel  aliment  liquide  reste  inefficace. 

(l)  Antomo  Amraoa  et  Marcelo  Vi^as.  Sclérose  du  pancréas  consécutive  au  s 
gastro-entérites  chroniques  [Arch,  de  méd.  des  Enfants,  1900,  p.  402). 


RECUEIL  DE  FAITS 


ROUGEOLE  A  RECHUTE 
Par  le  D>-  J.  COHBT. 

La  question  des  rechutes  de  la  rougeole  à  déjà  été  traitée  devant 
la  Société  médicale  des  hôpitaux  (27  déc.  1895). 

M.  Lemoine  a  constaté  une  rechute  de  rougeole  chez  cinq  mili- 
taires soignés  au  Val-de-Grâce.  Il  a  noté  un  intervalle  moyen  de 
quinze  jours  entre  les  deux  [)Oussées  éruptives.  M.  Chauffard, 
dans  une  famille  comptant  sept  enfants  et  une  bonne  qui  les 
soignait,  a  vu  la  rougeole  atteindre  ces  huit  personnes  dont  six  pré- 
sentèrent une  rechute  manifeste.  Tous  ces  cas  furent  observés  au 
printem[)s  de  1805.  Dans  les  cas  de  M.  Chauffard  comme  dans  ceux 
de  M.  Lemoine  (onze  cas  en  tout),  la  rougeole  fut  bénigne  :  six  fois 
larechute  était  de  môme  intensité  que  lapremière  atteinte,  deux  fois 
elle  était  plus  intense,  deux  fois  elle  était  moins  intense. 

Dans  ces  observations,  il  était  permis  d'incriminer  Tencombre- 
ment  ayant  favorisé  la  réinfection  rubéolique  exogène.  Mais  cette 
hypothèse  est  discutable  et  nous  croyons,  avec  M.  Bucquoy,  qu'il 
s'agit  non  d'une  infection  nouvelle,  mais  d'une  reviviscence  de 
l'infection  ancienne,  d'une  rechute  au  sens  propre  du  mot.  Ce  n'est 
pas  une  maladie  nouvelle  qui  évolue,  c'est  une  reviviscence  de  la 
maladie  non  encore  éteinte  qui  se  manifeste.  Sous  quelle  influencée, 
nous  l'ignorons.  Mais  nous  ne  savons  pas  davantage  la  raison  d'être 
des  rechutes  de  la  fièvre  typhoïde,  qui  sont  si  fréquentes,  et  qui 
échappent  à  toute  prévision. 

M.  Sevcstre  {Soc,  méd.  des  hôp.,  10  janvier  1800)  a  vu  une  fille 
prise  de  rougeole  le  18  avril  présenter  une  seconde  éruption  le 
10  mai.  Sur  quatre  enfants  d'une  autre  famille,  trois  ont  présenté 
une  seconde  éruption. 

Le  D'  Le  Clerc  (séance  du  24  janvier  1896)  a  vu  une  rechute  de 
rougeole  à  quinze  jours  de  distance,  chez  une  fille  de  trois  ans. 

LeD'  Vergely  {Rev.  des  mal,  de  V enfance,  août  1898)  signale  une 
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rechute  chez  une  fille  de  dix  ans,  survenue  onze  jours  après  la 
[iremière  atteinte.  Le  D'  L.  Morquio  (Bev.  mé(L  del  Uruguay^ 
avril  1900)  en  rapporte  deux  cas  chez  des  fillettes  de  trois  à 
cinq  ans. 

Voici  les  trois  observations  personnelles  que  j'ai  recueillies 
récemment. 

OBS,  l.  —  Fille  de  vingt-sept  mois,  —  Première  atteinte  de  rougeole  le 
20  mars.  —  Deuxième  éruption  le  21  avril,  —  Guérison. 

L...  Henriette,  âgée  de  vingt-sept  mois,  est  prise  de  rougeole  le 
20  mars  1903,  après  sa  sœur.  EUeentre  pour  cette  maladie  au  pavillon  de 
la  rougeole,  à  Thôpital  des  Enfants-Malades,  et  elle  en  sort  le  12  avril, 
après  an  séjour  de  trois  semaines.  Les  renseignements  que  nous  avons 
pris  confirment  le  diagnostic  de  rougeole  que  nous  avions  présumé 
d'après  le  récit  de  la  mère.  Cependant,  le  17  avril,  cinq  jours  après  sa 
sortie  de  Thôpital,  Tenfant  a  du  catarrhe  oculo-nasal  et  se  met  à  tousser. 
Le  21  avril  elle  présente  une  éruption  qui  se  déroule  sous  nos  yeux  et 
se  présente  avec  tous  les  caractères  delà  rougeole.  La  fièvre  monte  à  40",2 
les  premiers  jours  de  Téruption,  et  descend  à  37<>  après  quelques  oscilla- 
tions, le  cinquième  jour  de  l'éruption  ;  desquamation  furfuracée.  Guéri- 
son  sans  incident. 

OBS.  II.  —  Garçon  de  trois  ans.  —  Première  éruption  de  rougeole  le  24  no- 
vembre, —  Deuxième  éruption  le  22  décembre,  —  Guérison. 

W...  Louis,  âgé  de  trois  ans,  entre  le  25  novembre  1902,  au  pavillon 
d'isolement  de  la  rougeole  (hôpital  des  Enfants-Malades).  Le  23,  il  a  été 
pris  de  coryza,  de  larmoiement,  de  toux  avec  vomissements.  Le  24,  érup- 
tion morbilleuse  qui  s'accentue  le  25  et  prend  tout  son  développement 
le  26.  A  ce  moment,  nous  voyoTis  l'enfanL  H  a  peu  de  fièvre  (38<>,7).  11  est 
couvert  d'une  éruption  généralisée,  formée  d'éléments  discrets,  séparés 
par  des  intervalles  de  peau  saine.  Ce  sont  des  macules  rouges,  veloutées, 
arrondies  on  lenticulaires,  qui  disparaissent  sous  la  pression. 

Cependant,  en  quelques  points  du  corps  (dos,  membres  supérieurs^  cou), 
les  taches  ne  s^efTacent  pas  sous  la  pression  du  doigt,  tatouées  qu'elles 
sont  par  des  points  rouge  violacé.  11  s'agit  en  effet  d'une  rougeole  ecchy- 
motique. 

Langue  saburrale,  peu  d'énanthème  buccal,  un  peu  de  dyspnée,  râles 
de  bronchite  à  l'auscultation. 

Le  28  novembre,  défervescence  (37°, 4).  L'éruption  a  beaucoup  pâli,  sauf 
au  niveau  des  éléments  ecchymotiques  qui  présentent  une  coloration 
rouge  brun. 

Le  l*'  décembre  (37°,!),  l'éruption  a  entièrement  disparu  presque 
partout.  Â  la  région  cervicale  et  aux  membres  supérieurs,  on  voit  persis- 
ter des  éléments  de  teinte  cuivrée. 

Le  5  décembre  (37°,!),  le  cou  est  indemne  et  les  taches  ecchymotiques 
se  voient  à  peine  aux  membres  supérieurs. 

L'enfant,  guéri  de  cette  première  rougeole,  reste  absolument  apyréti- 
que  jusqu'au  22  décembre,  c'est-à-dire  pendant  trois  semaines.  A  ce  mo- 
ment la  température  s'élève  de  nouveau  (390),  et  des  éléments  typiques 
de  rougeole  se  montrent  d'abord  à  la  face,  puis  aux  membres  supérieurs 
et  au  tronc,  enfin  aux  membres  inférieurs.  L'éruption  de  rougeole  per- 
siste sans  changement  notable  pendant  quatre  jours  ;  mais  cette  fois  elle 
ne  s'accompagne  pas  de  taches  ecchymotiques. 
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Voilà  donc  un  cas  lypique  de  rougeole  à  rechute  que  nous  avons  vue 
évoluer  du  commencement  à  la  lin. 

ORS.  m.  —  Gurçon  d**  trente-trois  wow.  —  Première  ntfeinte  de  rougeole 
le  23  )n»vemhre.  —  Ihuxième  irruption  le  47  décembre.  —  Gnéi^ison. 

E...  Henri,  dgt'i  de  Irenle-trois  mois,  entre  «u  pavillon  de  la  rougeole 
(hôpital  des  Enfants-Malades),  le  25  novembre  4902.  Il  présente  tous  les 
symptômes  de  la  rougeole:  fièvre,  catarrhe oculo-na»al,énanthème,  érup- 
tion détaches  morbilleuses  sur  tout  le  corps.  Le  7  décembre,  il  sort  guéri- 
Lel8  décembre,  il  rentre  denouveau  avecune  température  de40<',5  ;  dans 
la  nuit  du  16  au  17.  une  nouvelle  éruption  s*est  montrée  à  la  face,  puis  a 
gagné  le  tronc  et  les  membres  :  taches  rouges,  veloutées,  s'elTaçant  à  la 
pression.  Toux  opiniâtre,  râles  de  bronchite.  Foie  gros  et  douloureux  à 
la  pression,  langue  saburrale.  Le  20  décembre  (40°, I},  voix  rauque,  respi- 
ration pénible.  On  note  une  apparence  ecchymotique  de  nombreux 
éléments  morbilleux,  notamment  à  la  face,  à  la  poitrine,  à  l'abdomen,  à 
la  région  antéro-interne  des  cuisses,  au  membre  supérieur  droit.  Par- 
tout ailleurs  Téruption  est  ordinaire. 

Le  22  décembre  (39<>,5),  les  taches  ecchymotlques  deviennent  d'un 
rouge  brun  ;  ailleurs  les  macules  ont  disparu  et  la  desquamation  com- 
mence. 

Le  25  décembre  Tenfant  passe  à  la  diphtérie,  pour  soigner  sa  laryngite 
qui  prend  Tapparence  croupale. 

Ces  trois  observations  ont  entre  elles  beaucoup  d'analogies. 
Il  s'agit  de  trois  enfants  atteints  de  rougeole  à  rechute,  avec*,  un 
intervalle  de  trois  ou  quatre  semaines  entre  les  deux  atteintes. 
Dans  les  trois  cas,  Téruption  a  été  typique  aussi  bien  la  seconde 
que  la  première  fois,  et  il  n'est  pas  douteux  qu'on  se  trouvât  en 
présence  d'une  vraie  rechute  de  rougeole,  avec  les  symptômes  de 
la  maladie  au  grand  complet. 

Dans  la  deuxième  observation,  la  première  atteinte  a  été  ecchy- 
motique^ la  seconde  étant  normale. 

Dans  la  troisième  observation,  c'est  le  contraire  :  première 
atteinte  normale,  rechute  ecchymotique. 

Ces  rougeoles  à  rechute  ne  présentent  pas  de  gravité  spéciale; 
leur  pronostic  est  généralement  favorable.  Dans  les  cas  que  j'ai 
vus  personnellement,  comme  dans  ceux  qui  ont  été  publiés  aupa- 
ravant, la  guérison  a  été  obtenue  sans  difficulté  ni  complications 
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LES  FERMENTS  DU  LAIT 

Depuis  longtemps  on  s'est  demandé  pourquoi  l'allaitement  arti- 
ticiel  faisait  courir  tant  de  risques  aux  enfants  qui  y  étaient  soumis. 
On  a  d'abord  incriminé  la  composition  du  lait  de  vache^  assez 
différent,  au  point  de  vue  chimique,  du  lait  de  femme,  et  constituant 
un  aliment  plus  lourd  pour  les  nourrissons  que  ce  dernier.  En  effet, 
la  caséine,  pour  ne  parler  que  de  cette  matière  albuminoïde  très 
importante,  est  beaucoup  plus  abondante  dans  le  lait  de  vache  que 
dans  celui  de  femme  ;  au  lieu  de  17  à  20  p.  1000,  on  trouve  36  à  40. 
D'où  la  pratique  des  coupages  destinée  à  diminuer  le  taux  de  la 
caséine.  Les  coupages  n'ayant  pas  donné  pleine  satisfaction,  on  a 
incriminé  les  altérations  spontanées  du  lait,  et  le  point  de  vue 
bactériologique  a  remplacé  le  point  de  vue  chimique. 

La  stérilisation  du  lait  est  venue  combler  cette  lacune.  Proté- 
geant Tenfant  contre  les  dangers  d*infection  par  le  lait,  cette  pra- 
tique a  trouvé  faveur  dans  le  public  médical,  et  elle  a  sauvé  bien 
des  existences  précieuses.  Cependant  la  stérilisation  ne  pare  pas  à 
tous  les  dangers  de  ]'allaitement  artificiel.  On  a  vu  des  nourrissons, 
en  assez  grand  nombre,  devenir  pâles,  anémiques,  raehitiques 
avec  le  lait  stérilisé.  Quelques-uns  môme  ont  présenté  tous  les 
symptômes  de  la  cachexie  scorbutique. 

Ces  accidents  ne  pouvaient  manquer  d'attirer  l'attention  et  de 
faire  réfléchir  les  médecins.  Le  lait  soumis  à  la  stérilisation  par  la 
chaleur  est  un  lait  mort  ;  ne  contiendrait-il  pas  des  substances  qu'il 
y  aurait  intérêt  à  laisser  vivantes?  D'où  la  théorie  des  ferments 
solubles,  qui  préoccupe  un  certain  nombre  de  médecins  et  qui  jette 
un  certain  trouble  dans  le  camp  des  adeptes  de  la  stérilisation  du 
lait. 

La  doctrine  des  ferments  du  lait  ne  date  pas  d'hier.  Déjà 
Béchamp  (1883)  avait  trouvé,  dans  le  lait  féminin,  une  symase  qui 
transformait  l'amidon  en  sucre.  Ce  ferment  n'existerait  pas  dans  le 
lait  de  vache.  Quoique  Bouchut  eût  adopté  la  doctrine  de  Béchamp, 
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le  silence  Je  plus  complet  se  fit  pendant  quinze  ans  sur  cette  ques- 
tion. Dupouy.  (1897)  signale  la  présence  d'une  oxydase  dans  les 
laits  de  vache,  de  chèvre  et  de  brebis. 

Un  élève  d'Escherich,  le  D'  E.  Moro  (1898),  aborde  résolument 
i'étude  des  ferments  solubles  du  lait  et  en  quelques  années  fait 
paraître  plusieurs  mémoires  sur  l'existence  des  ferments  solubleâ 
dans  le  lait  de  femme  et  sur  Timportance  de  leur  rôle  dans  Tallai- 
tement.  Dès  ce  moment  on  tend  à  admettre  que  l'allaitement  na- 
turel remporte  sur  Fallaitement  artificiel  non  seulement  au  point 
de  vue  chimique  et  bactériolog-ique,  mais  encore  au  point  de  vue 
physiologique  et  biologique.  MM.  Marfnn  et  Gillet  (1901)  adoptent 
la  théorie  d'Escherich  et  Moro;  MM."  Nobécourt  et  Prosper 
Merklen  (1901)  étudient  le  ferment  qui  dédouble  lesalol  en  phénol 
et  acide  salicylique.  Puis  M.  Spol verini  (1902)  pense  pouvoir,  par  une 
nourriture  spéciale,  amener  dans  le  lait  de  certains  animaux  la  pré- 
sence deferments  qui  normalement  y  font  défaut.  Cette  opinion  est 
d'ailleurs  contredite  par  les  expériences  de  MM.  Van  de  Velde 
et  de  Landtsheer  (Arch.  de  médecine  des  Enfants^  juillet  1903). 

MM.  P.  Nobécourt  et  Prosper  Merklen  [Presse  médicale^ 
24  décembre .  1902)  ont  étudié,  dans  unp  revue  d'ensemble,  la 
question  des  ferments  du  lai^.s'efîorçant  de  pénétrer  leur  nature  et 
leurs  propriétés  biologiques. 

La  pepsine  et  la  trypsine  se  rencontrent  dans  tous  les  laits,  comme 
Spolvérinia  pu  s'en  assurer.  La  trypsine  est  d'ailleurs  plus  éner- 
gique que  la  pepsine.  Au  point  de  vue  de  ces  ferments,  le  lait  de 
vache  vient  en  tète  suivi  des  laits  de  chienne,  de  chèvre,  de  femme 
et  d'&nesse.  L'existence  de  ces  deux  ferments  protéolyiiques  est 
indéniable. 

Il  existe  aussi  un  ferment  amylolytique  étudié  jadis  par 
Béchamp,  Bouchut,  et  plus  récemment  par  Moro,  Spolverini, 
Luzzati  et  Biolchini,  Nobécourt  et  Sevin.  Cette  amylase  existe 
toujours  xJans  les  laits  de  femme  et  de  chienne  (plus  active  dans  le 
premier),  manque  ou  est  peu  active  dans  le  lait  d'ànesse,  manque 
toujours  dans  les  laits  de  vache  et  de  chèvre. 
'  Le  ferment  des  graisses,  la  lipase,  qui  dédouble  la  bulyrine  en 
acide  butyrique  et  glycérine,  est  très  actif  dans  le  lait  de  femme, 
moins  dans  celui  de  vache  (Marfun  et  Gillet)  et  des  autres 
mammifères.  Dans  un  mémoire  récent,  M.  Gillet  [Journ.de  phys. 
^t  pathoL  gén.,  15  mai  1903)  dit  que  la  lipase  ou  mieux  la  mono- 
butyrinase  existe  dans  le  coiostrum  dès  les  premiers  jours  et  n'est 
pas  particulière  au  lait  de  femme,  qu'on  ne  peut  faire  que  des 
hypothèses  sur  son  rôle  physiologique,  etc. 

Le  ferment  dédoublant  le  salol  (Nobécourt  et  P.  Merklen)  existe 
dans  les  laits  de  femme  et  d'ànesse,  manque  dans  ceux  de  chèvre 
jet  de  vache. 


4S6  LES   FERMENTS   DU    LAIT 

h'oxydase  du  lait  a  été  rencontrée  par  R.  Dupouy  et  W.  Raud- 
nitz  dans  les  laits  de  chèvre,  de  vache,  de. brebis;  ce  ferment 
oxydant  manquerait  ou  serait  très  peu  actif  dans  les  laits  de 
femme^  d'ànesse,  de  jument,  de  chienne.  GiUet,  après  Raudnitz,  a 
trouvé  ce  ferment  dans  le  colostrum  du  lait  de  femme  ;  il  disparaî- 
trait du  sixième  au  douzième  jour  après  Taccouchement. 

Un  ferment  détruisant  la  lactose  {glycolt^tique)  a  été  trouvé  par 
Spolverini  dans  les  laits  de  vaGheet.de  chèvre,  moins  actif  dans  Us 
laits  de  femme,  de  chienne  et  surtout  d'ànesse. 

En  résumé,  tous  les  ferments  cités  plus  haut  existent  dans  les 
laits  de  femme  et  de  cbtenne  (sauf  Toxydase  dont  la  présence  est 
conditionnelle  dans  le  lait  fémifiin)>  et  dans  le  lait  d'ânesse  (sauf 
Tamylase  qui  y  est  inconstante).  Les  laits  de  vache  et  de  chèvre 
renferment  la  trypsine,  la  pepsine,  la  lipase,  Toxydase,  le  ferment 
glycolytique  ;  ils  ne  contiennent  ni.  amyiase  ni  ferment  du  salol. 
Or  il  s*agit,  dans  ces  derniers  laits,  d'anîmanx.  herfaivores. 

Partant  de  là,  Spolverini  a  cru  pouvoir,  en  modifiant  le  régime 
de  ces  animaux,  faire  apparaître  dans  leur  lait  les  ferments  dont 
ils  sont  normalement  dépourvus.  Donnant  à  une  chèvre  dé  la 
viande,  des  œufs,  etc.,  pendant  soixante-cinq  jours,  il  a  vu  appa- 
raître le  ferment  dédoublant  le  salol,  puis  le  ferment  amylolytique. 
Il  a  obtenu  des  résultats  plus  concluants  en  faisant  absorber,  à  une 
chèvre  et  à  une  vache,  une  certaine  quantité  d'orge  en  germi- 
nation :  Tamylase  et  le  ferment  du  salol  se  sont  montrés  très 
rapidement. 

Ces  ferments  disparaissent  vingt-quatre  à  quarante-huit  heures 
après  la  cessation  de  Talimentation  spéciale.  On  a  vu  plus  hautlôs 
arguments  contradictoires  opposés  par  MM.  Van  de  Velde  et  de 
Landtsheer  aux  recherches  de  Spolverini. 

Ce  dernier  auteur  pense  que  tous  les  ferments  du  lait  existent 
dans  le  sérum  sanguin;  ils  ne  se  formeraient  donc  pas  dans  la 
mamelle  et  seraient  un  simple  produit  d'élimination.  L'urine 
aussi  élimine  ces  feitnents  (Nobécourt  et  Sevin),  avec  plus  d'cd^on- 
dance  encore. 

Cependant,  d'après  Nobécourt,  le  ferment  dédoublant  le  salol  ne 
passerait  pas  dans  l'urine,  mais  seulement  dans  le  lait. 

Au  point  de  vue  pratique,  cette  question  des  ferments  a-t-eile 
une  réelle  valeur  et  sommes-nous  capables,  à  l'heure  actuelle,  d'en 
mesurer  l'importance?  Sans  doute  les  ferments  existent  dans  le  lait 
frais,  vivant,  au  sortir  de  la  mamelle.  La  qualité,  la  force,  l'abon- 
dance de  ces  ferments  semblent  variables  suivant  les  espèces  ani- 
males. De  ces  variations,  on  pourrait  conclure  que  le  lait  de  chaque 
espèce  ne  convient  qu'aux  petits  de  cette  espèce.  Cela  est  vrai  géné- 
ralement, mais  non  pas  tant  à  cause  des  ferments  solublcs  que  des 


REVUE   GÉNÉUALE  427 

auiros  principes  contenus  dans  le  lait.  Et  d*ailleurs  la  clinique  nous 
montre  des  enfants  qui  s*accommodent  parfaitement  du  lait  de 
vache,  du  lait  de  chèvre  ou  du  lait  d'ânesse.  Une  autre  conclusion, 
qui  ne  semble  pas  plus  autorisée  par  les  faits  d  observation  cou- 
rante, est  celle  qui  déclarerait  que  le  lait  vivant,  non  bouilli,  non 
stérilisé,  est  indispensable  à  la  bonne  nutrition  de  Tenfant  !  Sans 
doute  la  cuisson,  la  stérilisation  anéantit  les  ferments  solubles  du 
lait;  mais  elle  agit  de  même  sur  les  ferments  solubles  de  la  viande, 
des  végétaux,  de  tous  les  aliments  consommés  cuits.  En  résulte-t-ii 
un  trouble  quelconque?  Non.  C'est  que  tous  ces  ferments  (tryp- 
sique,  pepsique,  amylolytique,  etc.)  existent  en  plus  ou  moins 
grande  abondance  dans  le  tube  digestif  de  Tenfant  et  peuvent  par 
conséquent  suppléer  a  leur  absence  dans  le  lait. 

L'étude,  d'ailleurs  à  peine  ébauchée  des  ferments  du  lait,  n'au- 
torise donc  pas  à  partir  en  guerre  contre  la  stérilisation  du  lait, 
qui  est  un  des  progrès  hygiéniques  les  plus  marquants  du 
xix**  siècle.  Grâce  à  la  stérilisation  du  lait  judicieusement  employée, 
l'allaitement  artificiel  est  devenu  relativement  facile  et  la  plupart 
des  dangers  inhérents  à  ce  mode  d'allaitement  ont  été  conjurés. 
On  pourra  constater  quelques  cas  de  scorbut  infantile  ou  autres 
maladies  rares  parmi  les  milliers  d'enfants  qui  bénéficient  tous  les 
jours  du  lait  stérilisé,  du  lait  mort  ;  cela  ne  saurait  nous  émouvoir, 
même  quand  il  serait  prouvé  (on  ne  l'a  pas  encore  fait)  que  ces 
accidents  sont  dus  à  l'absence  des  ferments  du  lait. 

Le  danger  serait  réel  et  immense  si,  par  peur  du  lait  mort^  on 
allait  revenir  au  lait  cru  qui  a  tué  plus  d'enfants  que  la  poudre  à 
canon  n'a  tué  d'adultes. 

C'est  pourtant  à  quoi  Ton  tend  quand  on  parle  de  lait  recueilli 
aseptiquement,  donné  aux  enfants  à  une  période  aussi  rafiprochée 
que  possible  de  la  traite,  sans  stérilisation  ni  ébullition  préalable. 
Sans  doute  on  aura  pu  obtenir  ainsi  quelques  résultats,  dans  des 
conditions  exceptionnelles  de  milieu  et  de  personnel.  Mais  vouloir 
généraliser  cette  pratique,  ce  n'est  pas  marcher  en  avant,  mais  à 
reculons.  Sous  couleur  de  garder  les  ferments  solubles,  on  perdra 
tout  le  terrain  gagné  sous  l'influence  des  idées  pastcuriennes,  et 
les  infections  gastro-intestinales,  partout  en  baisse  grâce  aux 
gouttes  de  lait  et  aux  distributions  de  lait  stérilisé,  multiplieront  de 
nouveau  leurs  ravages. 

Au  point  de  vue  pratique,  la  question  des  ferments  du  lait,  qui 
promet  des  moissons  abondantes  aux  hommes  de  laboratoire,  est 
actuellement  encore  négligeable;  elle  ne  doit  peser  d'aucun  poids 
dans  l'allaitement  artificiel  des  nourrissons. 
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Exista-til  une  lipato  dans  le  laif?  par  (Ih.  Gillet  (Joum.  de  phys.et 
paih.  gèn.,  i5  mai  1903). 

L  auteur  étudie  d*abord  le  lait  de  femme,  après  Tavoir  recueilli  aussi 
aseptiquement  que  possible. 

Cependant  les  cultures  ont  donné  presque  constamment  le  staphylo^ 
coque  blanc.  Mais  les  activités  lipasiques  que  possèdent  un  lait  aseptique 
et  un  lait  souillé  sont  très  semblables  pour  ne  pas  dire  égales.  L*activité 
lipasique  augmente  avec  le  degré  dinfection  du  lait.  Les  deux  espèces 
microbiennes  que  Ton  rencontre  d*une  façon  presque  constante  dans  le 
lait  de  femme  (staphylocoque  blanc  et  doré)  n'interviennent  pour  aucune 
part  dans  le  dédoublement  de  la  monobutyrine  par  le  lait. 

Le  ferment  n*est  pas  détruit  parla  congélation  du  lait;  il  résiste  à  la 
Chaleur  jusqu'à  60-65'*. 

'  Le  lait  décompose  la  monobutyrine  en  acide  butyrique  et  glycérine  au 
moyen  d'un  ferment  qui  résiste  à  la  congélation,  qui  est  détruit  par  une 
chaleur  un  peu  élevée,  qui  résiste  aux  antiseptiques,  qui  ne  dialyse  pas 
et  ne  passe  pas  à  travers  la  bougie  filtrante.  Ces  propriétés  s^ont  celles 
d*une  diastase.  Çje  ferment  n'agit  pas  sur  d'autres  glycérides  ;  on  doit 
donc  l'appeler  monobutyrinase  et  non  iipase.  11  existe  dans  le  colostrum  dès 
les  premiers  jours.  H  n'est  pas  particulier  au  laitde  femme;  on  le  trouve 
encore  dans  les  laits  de  vache,  d'ànesse,  de  chèvre. 

Comment  expliquer  Tutilité  physiologique  des  ferments  du  lait?  Quel 
rôle  joue  Tanaéroxydase  du  lait  ou  de  la  salive  ? 

La  monobutyrinase  possède  une  action  un  peu  trop  restreinte  pour 
qu'on  puisse  également  apprécier  son  rôle.  On  ne  peut  faire  que  des 
hypothèses.  L'insuffisance  des  ferments  du  nouveau-né  (aflirmée  pur 
Zweifel)  serait  compensée,  d'une  part  par  la  facile  digestibilité  du  lait, 
d'autre  part  par  les  ferments  qui  existent  dans  ce  laiL  De  la  présence  ou 
de  l'absence  de  certains  ferments,  faut-il  déduire  la  digestion  plus  ou 
moins  facile  des  divers  laits?  Cette  conclusion  serait  téméraire;  mais  il 
est  certain  que  les  différences  de  composition  chimique  n'expliquent  pas 
tout. 

CSonflnent  pnstnlar  bromide  éruption  (Éruption  bromique  pustuleuse 
confluenle),  par  le  D*'  A.  Hall  {Quarterly  med.  jfourn.,  nov.  1902). 
Une  fillette  de  neuf  mois  prend,  à  partir  du  14  août,  10  centigrammes 
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de  bromure  de  potassium  trois  fois  par  jour,  pendant  une  semaine.  Le 
25  août,  après  cessation  du  bromure,  on  remarque  un  boulon  sur  la  joue 
gauche.  Les  autres  boutons  se  montrèrent  dans  les  dix  jours  suivants. 
L  éruption  est  surtout  marquée  sur  les  joues  et  sous  ie  menton.  Le  cuir 
chevelu  est  respecté.  Larges  éléments  sur  les  fesses;  tronc  à  peu  pré» 
indemne.  Les  avant-bras,  les  jambes,  la  face  dorsale  des  mains  et  des* 
pieds  sont  très  atteints.  Tous  les  éléments,  variables  d*étendue  et  d*àge, 
sont  arrondis,  bien  délimités  ;  les  uns  sont  très  petits,  les  autres  ont 
jusqu^à  5  centimètres  de  diamètre.  Ceux-ci  forment  de  belles  bulles;- 
quelques-uns  sont  couverts  de  croûtes  épaisses.  Leur  surface,  est 
pointillée  de  petites  pustules  jaunes.  Tous  ces  éléments  sont  très  pruri- 
gineux et  beaucoup  ont  été  déchirés  et  irrités  par  les  grattages. 

Il  est  remarquable  de  voir,  chez  les  enfants,  les  bromures  produire  plus 
facilement  des  éruptions  que  les  iodures. 

A  case  o!  cérébral  diplegia  after  whooping-congh  (Cas  de  diplégie 
cérébrale  après  la  coqueluche),  par  le  D'  W.  E.  Foggib  (The  Scott,  med. 
andsurg.  Joum.,  janv.  1903). 

•  Fille  de  deux  ans  et  demi,  présentée  pour  une  raideur  générale  et  une 
difficulté  de  la  marche  datant  de  quelques  mois.  Née  à  terme,  elle  se 
développa  normalement  jusqu'à  six  mois,  où  elle  contracta  la  coque- 
luche suivie  de  convulsions  avec  perte  de  connaissance.  Elle  resta 
dans  un  état  comateux  pendant  près  de  deux  semaines,  et  à  partir  de  ce 
moment  on  nota  son  alTaiblissement  psychique,  sa  faiblesse  musculaire^ 
sa  rigidité.  Depuis  cette  époque,  l'amélioration  a  été  faible.  Pas  de 
nouvelles  convulsions. 

Eiifant  petite  pour  son  âge,  tète  grosse  avec  large  fontanelle  ;  elle  peut 
s'asseoir  malgré  la  faiblesse  du  dos,  mais  ne  peut  ni  se  tenir  debout  ni 
marcher.  Elle  est  nettement  arriérée.  Elle  sourit  voloiuiers,  reconnaît 
les  personnes  de  sa  famille,  s'intéresse  aux  choses  qui  l'entourent,  mais 
sa  condition  mentale  est  au-dessous  de  la  moyenne.  Elle  ne  peut  dire 
que  quelques  mots  très  simples.  La  vue  et  l'ouïe  sont  sains.  Pas  de  stra- 
bisme ni  nystagmus. 

Le  symptôme  prédominant  est  la  rigidité  musculaire  des  quatre 
membres,  les  supérieurs  dans  lextension,  les  inférieurs  moins  raides  avec 
équin  varus.  Quand  on  veut  faire  tenir  debout  ou  faire  marcher 
l'enfant,  la  rigidité  des  jambes  avec  l'équin  varus  s'exagère.  Le  croisement 
des  jambes  est  manifeste.  Réflexes  exagérés.  Pas  de  mouvements 
athétosiques  ;  un  peu  de  rachitisme. 

Ce  cas  est  une  variété  de  la  maladie  de  Little.  Martinez  Vargas  a  rap-^ 
porté  un  autre  cas  de  cette  rigidité  spasmodique  survenue  à  neuf  moiït 
après  une  coqueluche  ayant  duré  un  mois.  A  trois  ans,  cet  enfant 
présentait  un  type  de  paraplégie  spasmodique.  On  a  cité  aussi,  à  l'origine 
de  la  maladie  de  Little,  la  rougeole  et  la  scarlatine.  Cette  affection 
peut  donc  être  acquise,  elle  n'est  pas  toujours  congénitale  ni  obstétricale. 

Comment  agit  la  coqueluche  pour  produire  cette  maladie  ?  On  a  pu 
incriminer  la  congestion  cérébrale,  l'hémorragie  du  cerveau  ou  des 
méninges.  Mais  les  autopsies  font  défaut. 

Traamatic  keraUtis  in  the  new-born  (Kératite  traumatique  chez  le 
nouveau-né},  par  le  D^  R.  Jardi:<e  (The  Scott,  med.  and  surg,  Joum.^ 
déc.  1902). 

L'auteur  rapporte  4  cas  de  kératite  traumatique  d  origine  obstétricale 
chez  les  nouveau-nés. 
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Premier  cas.  —  Garçon  très  gros* extrait  par  le  forceps  le  20  janvier  iOOl  ; 
peu  d'heures  après  la  délivrance,  on  remarque  que  la  cornée  droite  est 
plus  ou  moins  opaque.  Il  s*agit  d'une  compression  exercée  pendant 
Taccouchement.  Le  43  janvier,  le  D' Thomson  note  la  présence  d'une 
ecchymose  sous-conjonctivale  dans  les  deux  yeux,  la  cornée  gauche 
étant  parfaitement  claire.  La  cornée  droite  offre  une  opacité  plus  grande 
au  centre  qu'à  la  périphérie  ;  le  poli  de  la  surface  manque  et,  À  un 
examen  très  attentif,  on  voit  que  l'opacité  est  superficielle  et  composée 
de  petites  taches.  Pupille  saine.  Le  27,  la  périphérie  est  moins  opaque, 
pupille  dilatée.  Le  11  mars,  l'opacité  a  beaucoup  changé,  elle  est  réduite 
à  deux  lignes  blanchâtres  qui  se  croisent.  Quand  l'enfant  a  un  an,  on 
voit  que  l'opacité  est  presque  disparue.  Traitement  par  la  pommade  à 
l'oxyde  jaune  de  mercure. 

Deuxième  cas,  —  Fille  accouchée  par  le  forceps  ;  cornée  droite  entière- 
ment opaque,  G^illot  sanguin  dans  le  sac  conjonctival  gauche  et  il 
semblerait  que  Tceil  a  été  disloqué  et  détruit  ;  mais,  en  enlevant  le  sang, 
on  voit  que  l'œil  est  intact,  à  l'exception  de  la  cornée  qui  est  opaque,  à 
un  moindre  degré  q,ue  la  droite.  Quatre  jours  après,  la  paupière  supé- 
rieure gauche  était  gonflée  et  il  y  avait  un  chémosis  de  la  conjonctive. 
La  cornée  présentait  ua  faible  brouillard  avec  léger  dépoli.  Dépression 
temporale  gauche  répondant  au  promontoire  sacré.  L'œil  droit,  au 
voisinage  duquel  le  forceps  avait  porté,  présentait  une  apparence  ana- 
logue à  celle  du  premier  cas.  La  cornée  était  trouble  partout,  quoique  à 
un  degré  moindre,  et  le  trouble  était  fait  de  petites  taches.  Pas  de  vas- 
cularisation  ;  ecchymoses  conjonctivales  sans  chémosis.  Le  11  mars, 
huit  jours  après,  les  opacités  persistent.  L'enfanta  disparu. 

Troisième  cas.  —  Enfant  apporté  à  l'hôpital  à  l'âge  de  cinq  semaines. 
Accouchement  au  forceps,  par  suite  de  rétrécissement  du  bassin  comme 
dans  les  cas  précédents.  Œil  gauche  gonflé,  contusionné  avec  effusion 
sanguine  dans  la  conjonctive.  Opacité  cornéale  notable. 

Quatrième  cas,  —  Accouchement  au  forceps  ;  mêmes  lésions  que  plus 
haut. 

Variole  congénitale,  par  M.  Taconnet  (IJÉcho  médical  du  Nord,  14  dé- 
cembre 1902). 

Le  19  novembre  1902  une  femme  de  vingt-six  ans  entre  à  la  Charité 
de  Lille  avec  un  enfant  varioleux.  Elle  portait  elle-même  des  traces  de 
variole  à  la  période  de  dessiccation .  Vaccinée  avec  succès  à  la  naissance, 
elle  n'avait  pas  été  revaccinée.  Le  4  novembre  elle  avait  eu  un  frisson  et 
de  la  céphalée,  puis  de  la  rachialgie,  des  nausées,  des  sueurs  profuses. 
Elle  accouche  le  6  novembre,  en  pleine  période  d'invasion.  Le  8,  elle  a  aux 
mains,  aux  poignets,  aux  genoux,  à  la  face  des  rougeurs  qui  le  lendemain 
sont  remplacées  par  des  papules.  En  quelques  jours  ces  boutons  évoluent 
et  les  croûtes  se  forment.  La  fillette,  née  à  terme,  ne  fut  pas  vaccinée.  Le 
14  novembre,  huit  jours  après  l'accouchement,  elle  a  des  rougeurs.  Le 
19  novembre,  au  moment  de  l'entrée,  elle  est  couverte  de  pustules, 
ombiliquées  par  places  (variole  confluente). 

Le  20,  l'enfant  prend  le  sein,  malgré  la  maladie.  Le  21,  elle  refuse  le 
sein,  état  général  mauvais  ;  saignement  de  la  bouche.  Le  22,  mort  au 
neuvième  jour  de  l'éruption  ayant  eu  40<^,6  la  veille.  Dans  ce  cas,  la 
contagion  et  une  partie  de  l'incubation  se  sont  faites  dans  Tutérus.  11  est 
à  noter  que  la  mère  avait  une  variole  bénigne,  et  que  cependant  elle  a 
transmis  à  son  enfant  une  variole  très  grave. 
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Unrecogiiizedinflaeii2a(Grippe  méconnue),  parfeu  le  D' J.  W.  Washbour?! 
et  J.  W.  H.  EvRE  (Brit,  med,  Joum,,  20  déc.  1902). 

Sur  12  cas  non  soupçonnés  d'influenza,  les  auteurs  ont  trouvé  le  bacille 
de  Pfeiffer  8  fois,  dont  7  fois  chez  les  enfants. 

1<»  Enfant  de  trois  mois,  mort  de  broncho-pneumonie;  à  la  suite  d'ino- 
culation au  lapin,  ou  a  pu  isoler  le  bacille  de  Tinfluenza. 

2^  Enfant  de  huit  ans,  mort  de  broncho-pneumonie,  Texamen  micros- 
copique  montre  des  diplocoques  encapsulés  et  un  fin  bacille  ;  après 
inoculation  au  lapin,  et  avec  le  sang  du  cœur  deTanimalyOn  obtient  une 
culture  pure  de  bacille  de  Pfeiffer. 

3<>  Garçon  de  dix  ans,  mort  de  broncho-pneumonie  suite  d'otite  su ppurée; 
on  put  isoler  et  identifier  le  bacille  de  Tinfluenza. 

i^  Nourrisson  mort  de  broncho-pneumonie  suite  de  rougeole  ;  Texamen 
microscopique  montre  des  microbes  ressemblant  au  pneumocoque  et 
d  autres  semblables  au  bacille  de  Pfeiffer.  Culture  impure  obtenue. 

5°  Enfant  de  dix-huit  mois,  mort  de  broncho-pneumonie  ;  même  résultat 
que  dans  le  cas  précédent. 

60  Enrant  de  quatre  ans  ;  broncho-pneumonie  diffuse  ;  culture  impure 
de  staphylocoques  et  de  bacilles  de  Tinfluenza. 

7'*  Enfant  de  quatre  mois;  broncho-pneumonie;  au  microscope, 
quelques  diplocoques  et  bacilles  de  la  grippe  ;  culture  impure. 

Uncasde  kératodermiesymétriqae  des  extrémités,  par  J.  Bravlt  {Ann.de 
Derm.et  Syph,,  nov.  1902). 

Garçon  de  huit  ans  ;  sa  mère  porte,  au  talon  de  la  main  et  entre  les 
doigts,  des  lésions  légères  de  kératodermie  ;  lui-même  est  atteint  depuis 
Tàge  de  treize  mois;  on  remarqua  d*abordqueles  mains  devenaient  noires 
et  fissurées,  les  pieds  n'étant  pris  qu'ensuite.  Actuellement,  les  faces 
palmaires  des  mains  et  des  doigts  sont  tapissées  par  une  carapace  cornée 
surtout  épaisse  vers  le  talon  de  la  main,  et  coupée  de  crevasses  qui  la 
quadrillent.  L'hyperkératose  gagne  les  faces  dorsales  des  deux  dernières 
phalanges  des  doigts.  La  pénétration  des  poussièi-es  dans  les  fissures  donne 
une  coloration  noire  aux  parties  affectées.  Lésions  moins  accusées  aux 
pieds.  On  constate  un  certain  degré  d'anidrose  des  mains.  C'est  en  hiver 
que  les  lésions  sont  le  plus  accentuées  ;  les  fissures  finissent  alors  par 
saigner  et  la  marche  devient  pénible. 

Dans  cette  observation,  l'hérédité  maternelle  existe. 

Gomme  traitement,  on  a  usé  de  la  pierre  ponce,  on  a  fait  des  applica- 
tions résorcinées  à  2  p.  100,  et  on  a  touché  les  parties  atteintes  avec 
une  solution  éthérée  salicylée  à  5  p.  100  avec  un  peu  de  graisse.  La 
lésion  a  été  blanchie,  mais  non  définitivement  guérie. 

Sur  un  casdetricophytiepalpébrale,  parle  D'Hallopeau  {Ann,  de  Derm. 
etSyph,,  déc.  1902). 

Garçon  de  dix  ans,  a  présenté  il  y  a  trois  semaines  une  plaque  éruptive 
sur  le  milieu  de  la  paupière  droite  ;  cette  plaque  s*est  étendue  excentri- 
quementpour  occuper  toute  la  paupière,  le  sourcil,  et  envahir  la  paupière 
inférieure.  Une  autre  plaque  semblable,  lenticulaire,  se  trouve  au-dessous 
de  la  commissure  interne.  Elle  est  limitée  par  un  bord  saillant,  squameux 
et  croûteux.  A  son  extrémité  inféro-interne  existe  un  groupe  de  vésico- 
pustules.  et^  en  dehors  du  cercle  de  desquamation,  une  zone  érythéma- 
teuse.  On  voit  des  Ilots  suppures  dans  Taire  de  la  plaque.  Cette  aire« 
rosée,  disparaît  sous  la  pression  du  doigt  ;  elle  est  parsemée  de  fines 
squames  et  de  vésico-pustules  miliaires ;  la  petite  plaque  située  bous  la 
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commissure  a  les  mêmes  caractères.  Dans  le  sillon  naso-jugal,  un  groupe 
de  vésicules  offre  un  aspect  identique  ;  cils  indemnes,  bord  palpébral 
tumélié.  Poils  follets  rares  au  niveau  de  la  partie  malade.  Au  microscope, 
on  voit  les  poils  follets  entourés  au  niveau  de  leur  racine  d*un  amas  de 
spores  réfringentes. 

La  forme  de  Téruption  est  dominée  ici  par  son  siège  palpébral  ;  la  fente 
palpébrale  ne  lui  a  pas  permis  de  prendre  la  forme  circulaire  qui  lui  est 
habituelle. 

Méningite  cérébro-spinale  subaigué,  à  polynucléaires,  ponctions  lom^ 
baires,  gnérison,  par  J.  Babinski  (Soc,  méd,  des  hâp.,  31  oct.  1902). 

Fille  de  dix  ans  et  demi  atteinte  brusquement  à  lafin  de  septembre  1901 
d'une  surdité  qui  se  complète  en  quarante-huit  heures  et  s'accompagne 
de  fièvre,  de  céphalalgie,  de  vomissements,  de  raideur  du  tronc.  Un  mois 
après,  maigreur,  surdité  persistante,  douleurs  dans  la  nuque,  le  dos  et  la 
tète,  insomnie,  lièvre  irrégulière  (39<',5,  37°),  raideur  de  la  nuque,  pouls 
rapide  et  régulier,  réfleies  normaux.  Six  semaines  plus  tard,  Tenfantest 
apportée  dans  le  service  avec  les  mêmes  symptômes.  Ponction  lombaire 
avec  issue  de  20  centimètres  cubes  de  liquide  louche  à  polynucléaires 
nombreux.  Pas  de  microbes.  Amélioration.  Quinze  jours  après,  nouvelle 
ponction  de  20  centimètres  cubes.  Amélioration  plus  notable.  Trois  autre» 
ponctions  en  six  semaines.  A  la  dernière  ponction,  il  y  avait  encore  des 
polynucléaires.  Tout  avait  disparu,  sauf  la  surdité.  Guérison  complète 
constatée  huit  mois  après,  mais  lenfant  reste  sourde. 

An  épidémie  of  infantile  Paralysia  (Epidémie  de  paralysie  infantile),  par 
C.  F.  pAiNTER  [Boston med.  and  surg,  Joum.,  il  déc.  1902). 

A  Gloucester  (Mass.),  ville  de  25000  habitants,  on  a  observé  38  cas  avec 
un  seul  décès.  Le  plus  jeune  enfant  avait  treize  mois,  le  plus  Âgé  dix  ans; 
21  cas  étaient  de  trois  ans  ou  au-dessous;  8  étaient  de  deux  ans  et  au- 
dessous  ;  7  avaient  quatre  ans  ou  plus.  Aucun  des  cas  observés  ne  guérit 
complètement.  Les  maladies  infectieuses  étaient  relativement  rares  dans 
la  contrée,  mais  la  mortalité  de  Tannée  1900  avait  été  plus  élevée  que  les 
années  précédentes.  11  y  avait  eu  quelques  cas  de  mort  par  méningite 
cérébro-spinale  pendant  les  deux  mois  marqués  par  Tépidémie.  Des 
recherches  sur  la  fourniture  du  lait,  de  la  glace,  de  la  viande  ne  mon- 
trèrent rien  de  suspect  de  ce  côté.  La  cause  de  cette  épidémie  reste 
inconnue. 

Acnte  poliomyelitis  and  encephalitiB  (Poliomyélite  et  encéphalite 
aiguës),  par  le  D'  Fr.  E.  Batfen  {The  Lancety  20  déc.  1902). 

La  paralysie  infantile  n*est  pas  une  affection  purement  spinale;  la 
poliomyélite  aiguë  peut  se  compliquer  ou  s'accompagner  de  polioencé- 
phalite.  On  peut  distinguer  trois  groupes  de  faits  :  1^  polioencéphalite 
aiguë  supérieure;  2°  polioencéphalite  aiguë  inférieure  ;  3°  poliomyélite 
aiguë  antérieure.  11  n'y  a  pas  toujours  une  séparation  nette  entre  ces 
groupes  qui  peuvent  parfois  se  confondre.  11  y  a  des  symptômes  généraux 
(début  aigu,  lièvre,  vomissements,  convulsions),  et  des  symptômes 
locaux  (troubles  psychiques,  hémiplégie,  ataxie,  paralysie  des  nerfs  crâ- 
niens, des  muscles  des  membres,  etc.). 

!«'  Groupe,  —  Vécorce  cérébrale  ou  un  hémisphère  ou  une  portion  d* hémis- 
phère est  envahie. 

A.  Garçon  de  deux  ans,  pris  la  nuit,  en  août,  de  convulsions.  Vomisse- 
ments et  fièvre  pendant  deux  jours.  Après  une  semaine  d'inconscience» 
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guérison,  mais  impossibilité  de  marcher  et  de  parler.  Les  muscles  des 
jambes  semblaient  indemnes.  U  n'y  avait  qu'une  lésion  des  lobes  fron- 
taux. 

6.  Garçon  de  neuf  ans,  un  matin,  accuse  de  la  paralysie  du  bras  droit, 
tourne  la  tète  et  les  yeux  à  gauche,  est  aphasique  ;  mort  trois  jours  après. 
L'autopsie  montre  des  circonvolutions  ramollies  surtout  à  gauche  ;  injec- 
tion vasculaire  ;  au  microscope,  petites  hémorragies,  thromboses  des 
petits  vaisseaux  de  la  région  motrice  de  Técorce.  11  y  avait  de  Tinfluenza 
à  cette  époque,  et  Tenfant  en  était  peut-être  atteint. 

C.  Fille  de  quatre  ans  et  demi  ;  a  la  coqueluche  au  commencement 
de  décembre  1900.  Guérison  et  bon  état  jusqu'au  28  décembre 
où  elle  a  de  la  fièvre,  des  vomissements,  de  la  faiblesse  des  jambes,  avec 
incontinence  d'urine.  Un  mois  après,  amélioration,  mais  impossibilité  de 
marcher.  Ataxie.  Guérison  lente.  11  est  probable  qu'il  n'y  a  eu  que  des 
troubles  vasculaires  avec  localisation  au  cervelet  et  aux  pédoncules. 

2«  Groupe.  —  Fille  de  cinq  ans,  a  de  la  fièvre  le  4  septembre,  et  prend 
le  lit.  Le  6  au  matin,  paralysie  faciale  droite  et  vomissements;  mort  au 
bout  de  quelques  jours.  A  Tautopsie,  cerveau  sain,  mais  le  noyau  de  la 
septième  paire  droite  était  détruit.  Paralysie. 

3'  Groupe,  —  Dans  quelques  cas  de  poliomyélite,  le  début  de  la  para- 
lysie est  soudain  et  sans  douleur.  Parfois  il  y  a  des  douleurs  passagères 
ou  plus  durables.  Quand  Tenfant  est  au  lit,  il  ne  souffre  pas;  si  on  le 
remue,  il  accuse  des  douleurs. 

Kystes  maltilocnlaireB  congénitanz  des  reins,  par  les  D***  Ed.  Boi^et 
et  A.  Raybald  (Revue  de  médecine^  10  janv.  1903). 

Un  enfant  du  sexe  masculin,  de  parents  inconnus,  suspect  d'hérédo- 
syphilis,  est  envoyé  à  Page  d'un  mois  le  11  août  1900  dans  le  service  des 
Enfants- Assistés.  U  pèse  3  600  grammes  ;  on  le  nourrit  au  biberon.  Quelques 
jours  plus  tard,  léger  coryza  purulent;  le  19  août,  oppression,  congestion 
pulmonaire  aux  deux  bases,  Le  22  août,  convulsions;  mort  le  lendemain, 
quarante-deux  jours  après  la  naissance. 

Autopsie.  —  Splénisation  à  la  base  des  deux  poumons,  reins  polykys- 
tiques.  A  la  place  du  rein  droit,  on  trouve  une  masse  volumineuse, 
mamelonnée,  ayant  12  à  15  centimètres  de  long  sur  8  à  iO  de  large.  A 
la  surface,  saillie  de  kystes  multiples  variant  du  volume  d'une  noisette 
à  celui  d'une  noix.  Aspect  d'une  grappe  de  raisins  serrés  les  uns  contre 
les  autres.  Parois  fibreuses,  minces,  translucides.  A  la  coupe,  liquide 
jaune  brun  à  odeur  ammoniacale.  La  région  périphérique  est  creusée  de 
grandes  cavités  kystiques,  arrondies,  à  parois  minces,  ne  communiquant 
pas  entre  elles.  La  région  centrale  est  formée  de  tissu  spongieux  creusé 
de  cavités  très  irrégulières  séparées  par  des  travées  de  tissu  fibreux  bru- 
nâtre. Pas  traces  de  papilles  ou  de  calices.  L'uretère  est  normal  dans  sa 
moitié  supérieure,  fibreux  et  imperméable  dans  sa  moitié  inférieure. 

Le  rein  gauche  est  moins  atteint  ;  partie  supérieure  normale  ;  kyste 
gros  comme  une  noisette  en  bas,  à  parois  minces,  avec  liquide  identique 
à  celui  du  rein  droit.  De  la  partie  interne  de  c&  kyste  part  un  traclus 
fibreux  qui  le  relie  à  la  masse  kystique  de  l'autre  rein.  A  la  coupe,  la  subs- 
tance du  rein  est  normale. 

L'analyse  chimique  du  liquide  kystique  a  donné  3«',72  d'urée  p.  1000, 
OS', 42  d'acide  phosphorique,  beaucoup  d'albumine,  pas  de  glucose. 

L'examen  histologique  montre,  à  la  périphérie,  de  grandes  mailles 
constituées  par  les  cavités  kystiques  déformées,  avec  travées  conjonctives 
formant  autour  des  kystes  des  stratifications  concentriques  régulières. 
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Dans  la  région  centrale,  on  trouve  des  vestiges  de  tissu  rénal  répartis 
sans  ordre  et  bouleversés.  Il  semble  que  les  kystes  se  soient  développés 
aux  dépens  des  canalicules  du  rein  ;  le  revêtement  épithélial  des  kystes 
le  prouve. 

Dans  l'observation  actuelle,  le  système  embryonnaire  inférieur  du  rein 
a  été  lésé  dans  son  type  évolutif  (atrésie  de  Turetère,  malformation  du 
bassinet,  absence  de  papilles).  Mais,  dans  d'autres  cas,  on  peut  invoquer 
une  autre  palhogénie  (néphrite  i  nterstitielle,  néoformalion  épithéliale,  etc.)- 

L*œ8ophagotomie  externe  appliquée  chez  l'enfant  à  Textraction  des 
pièces  de  monnaie,  par  le  D*"  P.  Sebileau  (Ann,  des  mal,  de  Voreille,  du 
lai-ynx,  e^c,  janv.  1903). 

Sur  cinq  enfants  ayant  avalé  des  pièces  de  monnaie,  quatre  ont  subi  avec 
succès  rœsophagolomie,  le  cinquième  a  été  perdu  de  vue.  Jusqu'à  huit 
ans,  Textrème  dilatation  transversale  de  Tœsophage  est  de  25  millimètres. 
Aussi  voit-on  s*arréter  les  pièces  au  premier  rétrécissement,  à  Torigine 
du  segment  thoracique.  Les  radiographies  montrent  cela  très  nettement. 

Dans  un  seul  cas,  la  pièce  de  monnaie  franchit  le  premier  rétrécissement 
de  Toesophage,  s'engagea  dans  le  thorax  et  s'arrêta  au  niveau  du  bile 
(fille  de  neuf  ans  ayant  avalé  une  pièce  de  quarante  sous). 

La  pièce  de  monnaie  se  présente  de  face,  les  parois  antérieure  et  pos- 
térieure de  l'œsophage  échappent  à  la  compression,  tandis  que  les  parois 
latérales  sont  menacées. 

Chez  la  première  opérée  âgée  de  trois  ans  (pièce  d'un  sou  enclavée 
depuis  vingt-cinq  jours),  il  y  avait  des  adhérences  très  solides  entre 
l'œsophage  et  la  paroi  de  la  carotide  primitive.  Chez  le  troisième  malade 
(trois  ans),  la  pièce  de  cinq*  centimes  avalée  cinq  semaines  avant  avait 
déterminé  des  lésions  identiques.  Chez  un  quatrième  enfant  (deux  ans) 
ayant  avalé  un  sou  dix  jours  avant,  la  périœsophagite  latérale  était  moins 
avancée. 

Dans  ces  trois  cas  il  y  avait  amincissement  et  ramollissement  des 
tuniques  œsophagiennes  et  réaction  inflammatoire  non  suppurée  du  tissu 
cellulaire  périœsophagien,  conduisant,  par  étapes,  à  l'adhérence  puis  à 
la  fusion  de  l'œsophage  avec  la  séreuse  périvasculaire  et,  plus  tard,  avec 
la  carotide  elle-même. 

L'œsophagotomie  externe  doit  être  faite  après  radioscopie  indiquant  la 
place  du  corps  étranger. 

Notes  of  a  case  of  acnte  intnssnsception  in  an  infant  aged  four  and  a 
half  months,  laparotomy,  recoTery  (Notes  sur  un  cas  d'invagination 
intestinale  aiguë  chez  un  enfant  de  quatre  mois  et  demi,  laparotomie, 
guérison),  par  le  D^  George  Chiene  {The  Scott,  med.  andsurg,  joum.,  jan- 
vier 1903). 

Un  enfant  de  quatre  mois  et  demi,  est  reçu  au  Sick  Children's  Hospital 
le  4  août  1902.  11  était  fort  et  bien  portant  jusqu'à  neuf  heures  du  matin; 
à  ce  moment  il  fut  pris  tout  à  coup  de  douleurs  de  ventre  et  poussa  des 
cris.  A  onze  heures,  du  sang  sortit  par  le  rectum.  L'après-midi,  il  vomit 
un  liquide  teinté  de  vert. 

Le  D'  Thyne,  appelé,  reconnut  une  invagination  et  fit  transporter  l'en- 
fant à  l'hôpital. 

A  son  arrivée,  il  avait  le  faciès  abdominal,  les  yeux  excavés  et  bordés 
de  noir.  Pas  de  fièvre.  En  palpant  le  ventre,  on  sentait  une  masse  allon- 
gée transversalement  à  la  partie  supérieure;  cette  masse  était  «sensible  à 
la  pression. 
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Le  toucher  rectal  ne  donnait  rien,  mais  le  doigt  était  souillé  demucus^t 
desang.  On  apporte  renfantàTaniphithéâtre.  L*opération  est  faite  simple- 
ment par  une  incision  sous-ombilicale  qui  permet  de  mettre  la  tumeur 
à  nu,  de  réduire  Tinvagination  et  de  recoudre  ensuite.  Le  boudin  mesu- 
rait 20  centimètres  de  long  (variété  iléo-cœcale).  L'opération  qui  dura 
seulement  dix-huit  minutes  fut  faite  quatre  heures  un  quart aprèsle  début. 
Guéri  son. 

Three  cases  of  acnte  intnssiisception  in  the  same  family  (Trois  cas 
d*invagination  intestinale  aiguë  dans  la  même  famille),  par  le  D**  Rouert 
G.  RiDDELL  (Brit,  med.  Joum,,  10  janv.  1903). 

i^  Enfant  né  en  1895,  nourri  au  sein  avec  addition  d*autres  aliments, 
sujet  aux  troubles  digestifs.  A  cinq  mois,  il  est  pris  tout  à  coup  d'une 
douleur  abdominale  violente,  vomit  et  rend  des  matières  analogues  à  de 
la  gelée  de  pommes.  Le  lendemain,  selles  sanglantes;  le  troisième  jour, 
mort. 

2^  Garçon  né  en  1900,  a  des  troubles  digestifs  à  partir  de  sept  mois.  Un 
soir,  selles  sanglantes,  douleurs  la  nuit.  Le  lendemain  vomissements  bru- 
nâtres, melœna  plus  accusé.  L'opération  montre  une  invagination  qui 
est  réduiie  ;  guérison. 

3°  Enfant  né  en  1901,  bien  portant  jusqu'à  sept  mois  (alternatives  de 
diarrhée  et  constipation).  Le  soir  du  6  mai,  selles  sanglantes  suivies 
bientôt  de  cris  et  de  vomissements.  La  mère,  instruite  par  les  cas  pré- 
cédents, fait  le  diagnostic  d'invagination  et  porte  l'enfant  au  chirurgien 
qui  opère  et  réduit.  Guérison. 

Dans  ces  trois  cas,  on  note  des  troubles  digestifs  dus  à  une  mauvaise 
alimentation  et  l'auteur  relève  l'influence  de  la  dentition.  On  peut  invo- 
quer une  prédisposition  congénitale.  Leichtenstern  pense  qu'un  cœcum 
mobile,  et  mal  attaché,  favorise  Tinvaginatran,  en  particulier  la  variété 
îléocolique. 

Constriction  of  the  small  Intestine  by  a  gangrenons  appendix  (Cons- 
triction  de  l'intestin  grêle  par  un  appendice  gangreneux),  par  les 
D"  G.  LoVELL  GcLLAJîDet  David  Wallace  (Bri^  med.  Journ,,  iOjanv.  1903). 

Un  garçon  de  onze  ans,  bien  portant  jusqu'alors,  est  surpris  par  son 
père  mangeant  des  pommes  vertes;  peu  après  diarrhée;  le  lendemain 
matin,  douleurs  dans  la  fosse  iliaque  droite,  puis  vomissements.  La  cons- 
tipation s'établit  absolue,  les  vomissements  se  répètent  et  deviennent 
fécaloïdes.  Tympanisme  abdominal,  peu  de  fièvre,  pouls  faible  à  108. 
L*enfant  se  tient  les  jambes  fléchies.  Résistance  à  la  palpation  au  niveau 
de  la  fosse  iliaque  droite,  avec  matité  à  ce  niveau.  On  fait  le  diagnostic 
d'appendicite  et  on  opère  quelques  heures  après.  Après  l'ouverture  du 
ventre  sur  la  ligne  médiane,  il  s'écoule  un  peu  de  liquide  séreux.  On 
découvre  une  masse  à  droite  ;  l'appendice  était  gangrené  sans  perforation  ; 
il  avait  8  centimètres  de  long.  Il  adhérait  au  mésentère  par  son  extré- 
mité et  il  étranglait  une  anse  intestinale,  formant  autour  d'elle  un  véri- 
table anneau.  Après  avoir  libéré  les  adhérences,  on  enlève  l'appendice. 

La  nuit  suivante,  les  vomissements  se  répètent  et  Tenf ant  meurt  le 
lendemain. 

A  l'autopsie  rien  d'anormal  sauf  l'anse  intestinale  étranglée  qui  n'avait 
pas  repris  sa  couleur  et  son  aspect  habituels. 

Dans  ce  cas,  il  y  avait  eu  surtout  des  symptômes  d'occlusion  intesti- 
nale. L'indigestion  et  la  diarrhée  avaient  sans  doute  déterminé  l'enga- 
gement de  l'intestin  dans  l'anneau  formé  par  l'appendice. 
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dongenital  dilatation  of  the  small  intestine  (Dilatation  congénitale  de 
l'intestin  grêle),  par  le  D'  J.  N.  Hall  {Areh.  of,  Ped.^  janv.  1903). 

Fille  de  onze  mois  souffrant  d'une  constipation  opiniâtre.  Un  oncle  a  eu 
la  même  maladie  pendant  son  enfance.  11  resta  une  fois  treize  jours  et 
une  autre  fois  vingt  et  un  jours  sans  aller  à  la  selle.  L*abdomen  était 
énorme  et  le  cœur  repoussé  en  haut  de  deux  pouces.  Peu  à  peu  la  situa- 
tion s'améliora,  mais  il  doit  encore  faire  attention  à  ses  intestins. 

L'enfant  pesait  sept  livres  à  la  naissance  et  un  peu  plus  de  onze  livres 
au  moment  de  l'examen.  Nourrie  au  sein.  Jamais  de  selles  spontanées.  On 
a  tout  fait  pour  changer  celte  situation  (laxatifs,  lavements,  électricité), 
mais  en  vain.  Abdomen  très  distendu,  grand  malaise  quand  on  restait 
un  jour  sans  avoir  de  selles.  Pouls  120,  température  38<^.  Le  ventre  est 
énorme^  la  pointe  du  cœur  bat  dans  le  troisième  espace.  Rien  au  pou- 
mon.  Tympanisme  au  milieu  du  ventre,  submatité  le  long  des  côlons. 
Anus  normal.  L'estomac  parait  sain.  Vessie  vide.  Mort  dans  la  nuit. 

Autopsie.  —  Péritoine  normal,  trois  énormes  anses  intestinales  se  pré- 
sentent, estomac  sain.  Les  deux  premiers  pouces  de  Tintestin  grêle 
avaient  un  diamètre  de  un  centimètre  environ,  puis  on  trauvait  une 
dilatation  de  3  et  4  centimètres  de  diamètre  jusqu'à  5  centimètres  de 
l'entrée  dans  le  caecum.  A  ce  niveau  l'intestin  redevenait  ce  qu'il  était 
au  commencement.  Le  côlon  avait  2<^"^,5  de  diamètre.  Pas  d'autres  lésions. 
Mort  par  auto-intoxication. 

Porpnra  hœmorragica  foUowing  sea  bathing  (Purpura  hémorragique 
suite  de  bain  de  mer),  par  le  D**  Edward  Tongë  {Brit.  med,  Journ,,  3  jan- 
vier 1903). 

Le  17  juillet,  un  enfant  de  cinq  ans  présente  des  vomissements,  des 
douleurs  lombaires,  et  une  petite  éruption  pétéchiale,  particulièrement 
sur  la  poitrine.  Rien  à  l'examen  du  cœur,  des  poumons  ni  des  reins. 
Fièvre  39<*.  Le  jour  précédent,  l'enfant  étant  en  pleine  santé  avait  pris 
son  premier  bain  ;  les  accidents  se  montrèrent  le  soir  même.  Le  lende- 
main, l'enfant  devint  anémique,  présenta  un  hématome  du  volume  d'un 
œuf  dans  la  région  poplitée  gauche,  et  une  large  ecchymose  de  5  centi- 
mètres allant  de  l'ombilic  au  pubis.  Il  y  avait  d'autres  ecchymoses  d^élen- 
due  variable  sur  les  jambes  et  les  bras,  et  au  côté  interne  des  joues  et  de^ 
lèvres.  Sang  dans  les  urines  et  les  selles.  Pas  de  fièvre. 

On  reconnaît  un  purpura  et  on  prescrit  le  repos,  la  diète  lactée,  l'acide 
sulfurique  dilué. 

Une  semaine  après,  convulsions  à  gauche,  hyperthermie  (41  «,o), 
pouls  130.  Vessie  de  glace  sur  la  tète,  alTusions  froides,  lavement  purgatif. 
Six  heures  après,  la  température  tombe  à  37°,r>  et  les  convulsions  cessent. 
Guérison  lente  mais  complète. 

Ueber  die  Végétation  von  Bacterinm  Coli  commune  in  der  Knh,  Ziegen, 
Eselin-  und  Franenmilch  (Sur  la  végétation  du  bacterium  coli  dans  le 
lait  de  vache,  de  chèvre,  d'Anesse,  de  femme),  par  le  D'  Olinpio  Cozzoli.>o 
{Arch,  f.  Kinderheilk,,  1902). 

Les  recherches  de  l'auteur  montrent  qu'il  y  a  une  très  grande  diffé- 
rence dans  le  développement  et  la  multiplication  du  bacterium  coli  dans 
le  lait  de  femme,  de  vache,  de  chèvre,  d'ànesse.  Cette  différence  est 
marquée  par  ce  fait  que,  vingt-quatre  heures  après  l'ensemencement  du 
bacterium  coli  dans  le  lait  de  femme,  le  microbe  subit  un  arrêt  de  déve- 
loppement et  que  même  le  nombre  des  microbes  diminue,  alors  qu'au 
contraire  il  prolifère  abondamment  dans  le  lait  de  vache,  de  chèvro, 
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d'&nesse.  Après  quarante-huit  heures  la  différence  est  moindre  ou  nulle. 

Il  semble  en  insulter  que  le  lait  de  femme  n*offre  pas  d'aussi  bonnes 
conditions  pour  la  végétation  du  colibacille,  dans  Tespace  qui  va  entre 
les  quatorze  et  quarante-huit  heures  qui  suivent  Tensemencement,  que 
les  trois*  autres  espèces  de  lait. 

Ce  fait  pourrait,  en  même  temps  que  Tacidité  plus  faible  du  lait  de 
femme  par  Faction  du  colibacille,  expliquer  que  les  troubles  digestifs 
des  nourrissons  (dus,  comme  on  sait,  à  Taugmentaiion  de  virulence  du 
colibacille,  à  laction  duquel  est  soumis  le  lait  dans  Tintestin)  sont  nMÎns 
fréquents  chez  les  enfants  au  sein  et  sont  chez  eux  rarement  graves, 
mortels  ou  même  foudroyants  comme  chez  les  nourrissons  soumis  à  une 
alimentation  artilicielle. 

Die  Raptur  des  Dactos  arteriosns  Botalli  (La  rupture  du  canal  artériel 
de  Bolûlj,  par  le  D'  Jos.  Esser  [Arch,  f,  KindcrhcULy  1902). 

L'auteur  rapporte  deux  observations  de  rupture  du  canal  de  Botal. 
Dans  le  premier  cas,  directement  à  l'embouchure  du  canal  artériel  dans 
Tartère  pulmonaire,  il  s'y  trouvait  une  fente  qui  en  occupait  la  demi- 
circonférence;  à  partir  de  là  la  paroi  du  canal  était  fendue  dans  sa 
tunique  moyenne  sur  une  étendue  d'environ  4  à  5  millimètres  en  allant 
vers  Taorte  et  on  avait  l'aspect  d'un  anévrysme  disséquant.  La  fente  était 
remplie  de  sang  coagulé. 

Dans  le  second  cas  la  paroi  du  canal  de  Botal  dont  la  tunique  interne 
était  finement  raboteuse  était  déchirée  en  deux  points  près  de  l'embou- 
chure du  cand  dans  l'artère  pulmonaire  sur  une  étendue  de  2  millimètres 
et  la  déchirure  faisait  un  angle  aigu  avec  l'axe  longitudinal.  Les  déchi- 
rures allaient  jusqu'au  milieu  de  l'épaisseur  de  la  paroi  et  renfermaient 
du  sang  coagulé. 

Le  siège  des  ruptures,  et  surtout  l'existence  dans  le  premier  cas  d'un 
anévrysme  disséquant  allant  de  la  pulmonaire  vers  l'aorte,  montrent  que 
ces  lésions  devaient  être  dues  à  un  excès  de  pression  venant  de  l'artère 
pulmonaire.  Cet  excès  de  pression  tenait  aux  obstacles  circulatoires  dans 
les  poumons;  il  y  avait  en  effet,  dans  le  premier  cas,  un  emphysème 
considérable,  dans  le  second  des  hémorragies  étendues  du  poumon, 
comme  on  en  trouve  quelquefois  à  l'autopsie  de  nouveau-nés. 

Ueber  haûligkeit  und  Ursachen  des  Todea  bei  der  Ânstaltsbehandlnng 
Kranker  Saûglinge  (Sur  la  fréquence  et  les  causes  de  la  mort  dans  le 
traitement  hospitalier  des  nourrissons  malade^^),  par  A.  Schlossmans  et 
H.  Pktkrs  {ArcU.  f,  Kindei^heilk,,  1902). 

Sur  93  enfants  de  nourrices  aucun  n'est  mort,  et  cela  bien  que  ces 
enfants  fussent  en  contact  avec  les  malades,  bien  qu'ils  fussent  soignés 
par  le  même  personnel,  nourris  en  partie  au  même  sein  ;  il  n'y  a  eu  chez 
aucun  d'affection  sérieuse.  La  mortalité  des  nouriissons  malades  fut 
de  25,  60  p.  100  des  enfants  en  traitement.  Dans  le  service  de  Heubner  à 
la  Charité  de  Berlin,  avec  l'emploi  de  mesures  énergiques,  il  y  eut,  du 
!"  novembre  1896  au  31  octobre  1897,  une  mortalité  de  58,55  p.  100. 
11  faut  compter  à  peu  près  soixante-douze  heures  pour  que  le  traitement 
hospitalier  ait  le  temps  d'agir,  et  la  mort  d'un  enfant  survenue  avant  ce 
délai  ne  doit  pas  être  imputée  à  son  insuffisance. 

Plus  des  deux  tiers  des  morts  sont  survenues  avant  la  fin  de  la  pre- 
mière semaine  du  séjour  à  l'hôpital,  parce  que  les  enfants  y  étaient 
amenés  dans  un  état  de  trop  grande  faiblesse.  L'amélioration,  dans  le 
traitement  hospitalier,  se  marque  surtout  par  la  diminution  de  la  morta- 
lité des  enfants  qui  ont  fait  un  assez  long  séjour  à  Thôpital. 
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Bien  que  Télat  des  enfants  soumis  aux  observations  des  auteurs  ait  été 
aussi  défavorable  que  celui  des  enfants  amenés  à  la  (Iharilé,  la  mortalité 
de  ceux-là  s'est  abaissée  de  moitié;  il  y  a  eu  plus  d*enfants  sortant  en 
augmentation  de  poids;  ce  résultat  a  été  obtenu  sans  élever  sensible- 
ment les  frais,  dans  un  local  bien  inférieur,  au  point  de  vue  des  bâti- 
ments et  de  Tespace,  aux  baraques  de  la  Charité. 

Il  y  a,  parmi  les  causes  de  mort,  à  signaler  la  fréquence  des  néphrites 
aiguës  et  chroniques,  qui  comportent  toujours  un  assez  fâcheux  pronostic. 
Leur  fréquence  est  certainement  méconnue,  masquée  qu'elles  sont 
sous  les  symptômes  de  Tathrepsie  ou  d'un  catarrhe  gjBistro -intestinal 
chronique. 

Pour  obtenir  de  bons  résultats,  il  est  absolument  indispensable  d'avoir 
des  nourrices  dont  les  seins  sécrètent  abondamment.  C'est  à  ce  fait  que 
les  auteurs  attribuent  leur  heureuse  statistique. 

Die  Histogenèse  des  arteriellen  Ganges,  Ein  Beitrag  znr  EntwickelimgB- 
mechanik  der  Fôtalwege  (Histogenèse  du  canal  artériel  ;  contribution 
au  développement  des  voies  fœtales),  par  le  D^  H.  Boeder  (Arch,  f. 
Kinder  fieilk.,  1902). 

L'embouchure  à  angle  aigu  du  canal  artériel  est  une  disposition  néces- 
saire pour  ses  fonctions  physiologiques  et  non  un  phénomène  fortuit. 
C'est  l'expression  des  lois  statiques  et  mécaniques  établies  par  Roux  et 
Thoma  pour  la  division  des  vaisseaux,  et  qui  font  que  le  frottement 
s'abaisse  au  minimum. 

La  mesure  de  cet  angle  est  constante;  elle  atteint  d'après  les  observa- 
tions de  l'auteur  chez  le  nouveau-né  dans  les  premières  semaines 
environ  33°. 

La  formation  d'une  lamelle  valvulaire  est  la  conséquence  génétique 
et  fonctionnelle  de  ce  mode  d'embouchure.  Ce  n'est  pas  là,  comme  le 
considère  Scharfe,  une  production  artificielle  ni  une  disposition  superflue. 

La  structure  du  canal  artériel,  surtout  pour  ce  qui  est  de  sa  richesse 
en  éléments  musculaires  et  élastiques,  est  la  conséquence  du  rapport  qui 
s'établit  entre  l'organe  et  la  fonction  en  vertu  des  lois  mécaniques  et 
statiques.  La  structure  du  canal  artériel  montre  que  la  plus  haute  capacité 
fonctionnelle  s'établit  avec  un  minimum  de  tissu.  Les  considérations  de 
Scharfe  sur  la  fonction  et  la  structure  du  canal  artériel  sont  insuflisantes 
et  de  peu  de  valeur  au  point  de  vue  biologique.  C'est  à  tort  qu'il  consi- 
dère la  lamelle  valvulaire  comme  inutile. 

Zar  Kenntniss  der  Âosnûtzang  yen  Phosphor  nnd  Stickstoff  bel  reiner 
Milchernàhrung  altérer  Kinder  (Sur  l'assimilation  du  phosphore  et  de 
l'azote  dans  l'alimentation  exclusive  par  le  lait  dans  la  seconde  enfance), 
par  Paul  Sommerfeld  et  Wilhelm  Caro  yArch,  f,  Kinderheilk.,  4902). 

Dans  un  cas  les  rapports  du  phosphore  à  l'azote  étaient  les  suivants  : 

Dans  l'alimentation  pour  1  gramme  de  phosphore  il  y  avait  58',3  d'azote. 
Dans  les  excrétions  pour  1  gramme  de  phosphore  on  trouvait  5»',3 
d'azote.  Le  rapport  de  l'azote  urinaire  avec  le  phosphore  total  était  : 
1  à  4,95. 

Dans  le  second  cas  il  y  avait  dans  l'alimentation  pour  1  gramme  de 
phosphore  58"^, 16  d'azote.  Dans  les  excrétions  pour  1  gramme  de  phos- 
phore 4?',88  d'azote.  Le  rapport  de  l'azote  urinaire  au  phosphore  total 
éUit:  1  à  5,21. 

Dans  le  troisième  cas  il  y  avait  dans  l'alimentation  i  gramme  de  phos- 
phore pour  5  grammes  d'azote  ;  dans  les  excrétions,  urines  et  fèces,  pour 
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1  gramme  de  phosphore  4s',75  d'azote.  Le  rapport  de  Tazote  urinaire 
avec  le  phosphore  total  excrété  était  :  4,56  à  i . 

Ueber  Porencephalie  (Sur  la  porencéphalie),  par  le  D"  Grorg  Alsberg 
{Arch.  f.  Kinder fitilk,,  1902). 

Kundrat  distingue  quatre  formes  de  porencephalie  :  une  forme  saisie 
en  voie  de  développement,  une  forme  entièrement  développée,  une  forme 
caractérisée  par  des  pertes  de  substance  avec  hydrocéphalie,  enfm  des 
lésions  cicatricielles.  Dans  la  seconde  forme,  Kundrat  a  montré  que  le 
siège  des  lésions  sur  la  face  latérale  convexe  du  cerveau  est  caractéris- 
tique. Si  la  perte  de  substance  esta  la  partie  médiane,  elle  s'accompagne 
de  pertes  de  substance  plus  vastes  de  la  face  convexe.  Kundrat  considère 
comme  caractéristiques  de  toutes  les  pertes  de  substance  congénitales  la 
disposition  rayonnée  des  circonvolutions  pariétales,  le  siège  central  de 
la  perte  de  substance.  Les  porencéphàlies  congénitales  sont  certainement 
dues  à  un  trouble  circulatoire  d'origine  traumatique  ou  inflammatoire, 
par  thrombose  ou  embolie,  par  anémie  ou  hémorragie. 

Quatre  théories  ont  été  proposées  pour  en  expliquer  la  pathogénie  : 

i^  Celle  de  Henoch  et  Schùle  admet  une  hydrocéphalie  précoce  avec 
amincissement  consécutif  de  la  paroi  de  l'hémisphère  avec  ou  sans  dila- 
tation ventriculaire. 

2*  Pour  Heschl  il  y  aurait  une  lésion  fœtale  de  l'écorce  cérébrale  com- 
binée secondairement  avec  de  l'hydrocéphalie. 

3<^  Kundrat  admet  un  simple  trouble  mécanique  de  la  circulation  dans 
le  domaine  de  la  sylvienne. 

4^  Klebset  Kahlden  ont  aussi  invoqué  des  traumatismes. 

On  peut  donc  interpréter  ainsi  le  processus  porencéphalique.  Par 
ramollissement  et  résorption  de  la  substance  cérébrale  ramollie  il  se  fait 
des  cavités  kystiques  qui  confluent  et  finissent  par  former  une  grande 
cavité,  qui  souvents'ouvre  dans  le  ventricule.  11  peut  y  avoir  une  seuleperte 
de  substance,  on  peut  en  voir  deux  symétriques  ou  plusieurs.  Les  lésions 
nerveuses  secondaires  sont  très  variables  selon  le  siège  et  l'étendue  de  la 
lésion  porencéphalique;  la  symptomatologie  est  aussi  des  plus  variables. 

Dans  les  quatre  cas  rapportés  il  était  impossible  d'établir  un  diagnostic 
clinique.  Dans  trois  cas  il  y  avait  des  contractures  marquées. 

La  théorie  de  Kundrat  doit  être  admise  pour  expliquer  un  de  ces  cas, 
et  pour  les  trois  autres  les  états  inflammatoires  démontrés  par  les  mala- 
dies auxquelles  ont  succombé  ces  enfants,  ont  eu  une  cause  prédisposante. 

Untersuchaiigen  ûber  Phosphorleberthran  (Recherches  sur  Thuile  de 
foie  de  morue  phosphorée),  par  le  D**  Alfred  Hcidlschka  [Areh.  f.  Kin- 
derheilk.,  1902). 

Les  recherches  de  l'auteur  apportent  la  confirmation  d'un  fait  déjà 
connu  depuis  longtemps,  que  l'huile  de  foie  de  morue  phosphorée  a  une 
fixité  déterminée,  que  cette  fixité  est  aussi  grande  qu'on  peut  l'exiger 
d'un  médicament. 

Comme  le  montrent  les  analyses,  le  changement  maximum  du  phos- 
phore en  huit  jours  portait  seulement  sur  une  proportion  de  21  p.  100  ; 
il  restait  donc  encore  les  trois  quarts  du  phosphore  qui  n'étaient  pas 
modifiés  et  pouvaient  par  conséquent  agir  dans  l'organisme  de  l'enfant. 

Genuine  Schmmpfniere  im  Saûglingaalter  (Rein  scléreux  typique  chez 
le  nourrisson),  par  Ida  Democu  {Arch,  f.  KinderheUk,,  1902). 
11  s'agissait  d*un  enfant  de  deux  mois  qui  présentait  une  sclérose  rénale. 
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qui  avait  amené  une  hypertrophie  secondaire  du  cœur,  et  des  stases 
dans  les  viscères  abdominaux.  Le  rein  droit  présentait  Taspect  d*une 
sclérose  rénale,  à  gauche  le  processus  était  moins  avancé. 

L'hypertrophie  conjonctive  était  surtout  localisée  entre  les  substances 
médullaire  et  corticale  et  suivait  plus  ou  moins  le  trajet  des  vaisseaux. 
Ce  dernier  phénomène  donnait  Tidéed^un  processus  syphilitique,  maison 
ne  trouvait  aucune  raison  pour  admettre  une  lésion  de  cet  ordre.  De  plus 
on  ne  voyait  pas  de  cordons  fibreux  mais  du  tissu  conjonctif  récent. 

Quelle  pouvait  être  Tétiologie  d'une  lésion  si  rare  à  cet  âge?  On  ne 
trouvait  dans  les  antécédents  ni  maladies  infectieuses  ni  intoxications. 

Il  s'agissait  probablement  là  d'une  de  ces  néphrites  encore  peu  connues 
qui  peuvent  survenir  à  la  suite  de  gastro-entérites.  L'évolution  des  lésions 
scarlatineuses  nous  montre  qu'il  suffit  de  deux  à  trois  semaines  pour 
qu'une  sclérose  rénale  se  constitue.  L'hypertrophie  simple  du  cœur  sans 
dilatation  h'était  pas  en  faveur  d'une  sclérose  rénale  secondaire. 
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L'infantilisme  dysthyroîdien,  par  le  D^  Marcel  Bertrand  {Thèse  de  Pari$r 
5  Juin  1902,  60  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  le  D' E.  Dupré,  a  pour  but  de  montrer  que  les 
infantilei  vrais  sont  tous  des  dysthyroïdiens.  (^es  infantiles  peuvent  être 
classés  en  :  i<^  infantiles  nerveux,  simples  retardataires,  sans  caractères 
pathologiques;  2^  myxœdémateux  infantiles;  3<>  types  de  transition  où 
infantilisme  et  myxœdème  se  combinent.  11  existe,  d'après  une  obser- 
vation de  Dupré,  un  type  mixte  hybride  constitué  par  le  myxœdème 
évoluant  sur  un  terrain  pseudo-infantile. 

Les  diverses  espèces  d'infantilisme  ne  peuvent  se  distinguer  par  Tana- 
tomie  pathologique.  Mais  l'expérimentation  a  montré  que  l'extirpation 
du  corps  thyroïde  chez  les  jeunes  animaux  entraînait  un  arrêt  de  la 
croissance. 

Le  traitement  thyroïdien  doit  être  essayé  dans  tous  les  cas  d'infantilisme, 
(ilhez  les  pseudo-infantiles,  il  ne  donne  que  des  résultats  partiels;  chez 
les  infantiles  vrais,  les  succès  sont  éclatants. 

Lei^  pseudo- infantiles  (type  Lorrain,  etc.),  sontdes  dégénérés  qui  ne  pré- 
sentent pas  les  caractères  véritables  de  l'enfant.  La  dégénérescence  peut 
être  acquise  ou  héréditaire.  Mais  elle  doit  être  distinguée  de  l'infantilisme 
véritable. 

La  zomothérapie  dans  la  tuberculose  pulmonaire  ches  les  enfants,  par 

le  D""  V.  G.  Raisonner  {Thèse  de  Paris,  il  juin  4\»02,  i 06  pages). 

Cette  thèso,  inspirée  par  M.  Josias,  étudie  le  traitement  de  la  tuber- 
culose infantile  par  le  suc  de  viande  crue;  elle  contient  19  observations. 
Les  recherches  de  Hichet  et  Héricourt  ont  montré  que  la  viande  crue 
agissait  favorablement  dans  la  tuberculose  expérimentale;  elle  aurait  une 
action  quasi  spécifique. 

La  zomothérapie  n'est  pas  la  suralimentation,  mais  un  véritable  remède 
qui  n'est  curatif  qu'à  haute  dose.  On  peut  mélanger  le  sérum  musculaire 
aux  purées  qui  masquent  son  goût  et  sa  couleur. 

La  durée  du  traitement  est  indéterminée,  mais  elle  est  longue  (six 
mois  au  moins;.  Les  succès  les  plus  brillants  se  voient  chez  les  enfants 
ayant  une  tuberculose  peu  avancée. 
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Des  tares  obserrées  ches  les  rejetons  de  mères  tobercnleiises,  par 
le  D"^  A.  Ba?idelac  de  Pariente  (Thèse  de  Paru,  26  juin  1902,  48  pages). 

Cette  thèse,  qui  contient  12  observations,  a  été  inspirée  par  M.  Charrin. 
Les  nouveau-nés  issus  de  mères  tuberculeuses,  et  qui  succombent  à  la 
naissance  ou  peu  après,  peuvent  présenter  des  lésions  d'hérédo -contagion, 
visibles  ou  non  à  Toeil  nu.  L'inoculation  au  cobaye  pourra  révéler  la 
tuberculose,  alors  que  Texamen  direct  des  frottis  serait  négatif. 

Mais  les  lésions  tuberculeuses  sont  rares  chez  ces  enfants.  En  revanche 
on  trouve  des  lésions  non  spécifiques,  relevant  du  poison  soluble  secrété^ 
par  les  bacilles  de  Koch  ou  les  microbes  associés  dans  l'organisme 
maternel.  11  y  a  deux  ordres  de  lésions  : 

l**  Troubles  vasculaires,  congestions  et  hémorragies  viscérales;  ces 
lésions  se  voient  surtout  dans  le  foie  qui  est. aussi  exposé  à  lastéatose,  à 
la  cirrhose.  Le  siège  de  l'organe  sur  le  trajet  de  la  veine  ombilicale  le 
prédispose  à  jouer  un  rôle  prépondérant. 

%^-  Développement  incomplet  du  foie,  des  reins,  du  cœur  (hypoplasie 
viscérale  généralisée  ou  partielle).  On  ne  peut  bien  l'apprécier  que  si 
l'enfant  est  né  à  terme;  car,  autrement,  on  pourrait  parler  d'un  simple 
retard  dans  le  développement  des  différents  organes. 

Modifications  organiques  des  rejetons  de  mères  tobercalenses,  par  le 
D"^  H.-L.-Ch.  RoBELiN  (Thèxe  de  Paris,  17  juillet  1902.  52  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Charrin,  contient  30  observations.  Chez, 
trente  enfants  issus  de  mères  tuberculeuses,  l'auteur  n'a  jamais  rencontré 
de  granulations  ni  de  bacilles  de  Koch,  sauf  chez  un  nourrisson  qui,  mort 
à  sept  mois,  a  dû  acquérir  la  maladie  après  sa  naissance. 

Par  contre,  il  a  enregistré  souvent  l'accouchement  avant  terme,  la 
mort  précoce,  des  malformations,  un  poids  inférieur,  des  hypoplasics 
organiques,  des  congestions,  des  hémorragies  viscérales  et  des  lésions 
histologiques  variées. 

Ces  lésions,  quand  elles  sont  peu  marquées,  peuvent  ôti^  pendant  un 
temps  plus  ou  moins  long  compatibles  avec  la  vie.  Quant  on  voit  se 
développer,  dans  la  première  enfance,  des  altérations  telles  que  cirrhoses, 
néphrites,  etc.,  il  faut,  en  l'absence  de  cause  immédiate,  songer  à 
l'influence  des  tares  des  générateurs  qui  ont  pu  agir  dès  la  période 
intra-utérine. 

Quand  la  maladie  des  générateurs,  particulièrement  de  la  mère,  précède 
la  fécondation,  on  doit  admettre  que  l'infériorité  anatomique  ou  physio- 
logique des  tissus  du  fœtus  lient,  au  moins  en  partie,  à  ce  que  les 
matériaux  constitutifs  de  ce  fœtus  proviennent  de  générateurs  chez 
lesquels  ces  matériaux  eux-mêmes  étaient  défectueux;  cela  ne  s'applique 
pas  aux  cas  dans  lesquels  la  tuberculose  a  débuté  pendant  la  grossesse. 

Les  altérations  dépendent,  pour  une  bonne  part,  des  poisons  cellulaires 
ou  microbiens  qui  existent  dans  l'économie  maternelle. 

La  fréquence  des  congestions  et  hémorragies  semble  indiquer  l'inter- 
vention des  toxines.  Il  faut  songer  aussi  à  Taction  des  cyto-toxines. 

Sor  le  rôle  de  l'amnios  dans  les  malformations  congénitales,  par  le 
D»*  Ch.  Bla>cahd  [Thèse  de  Paris,  18  juin  J902,  64  pages). 

Cette  thèse,  qui  contient  15  observations,  met  hors  de  doute  le  rôle  de 
l'amnios  comme  facteur  de  malformations  congénitales.  L'amnios 
intervient  par  compression,  adhérences  ou  brides.  Mais  son  rôle  est 
limité  à  un  certain  nombre  de  cas  particuliers.  La  compression  ne  semble 
pas  pouvoir  déterminer  des  arrêts  de  croissance  ou  de  développement  ei 
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par  suite  des  anomalies  à  type  déGni;  mais  plutôt  des  déformations» 
plissements  irréguliers,  déplacements  incohérents.'  Les  adhérences 
aboutissent  à  une  destruction  pathologique  par  inflammation  et 
formation  d*un  tissu  cicatriciel.  11  peut  se  produire  aussi  des  tractions 
qui  ajoutent  la  déformation  à  la  destruction.  Les  brides  interviennent 
soit  pour  étrangler  et  sectionner  les  tissus,  soit  pour  s^nterposer  entre 
les  bourgeons.  Elles  peuvent  écarter  ces  derniers,  mais  elles  n^empêchent 
pas  leur  croissance,  à  moins  qu'elles  ne  compriment  un  vaisseau. 

Mallormationa  et  lésions  dentaires  chez  les  rachitiqaes,  par  le  D"*  Vève 
(Thèse  de  Payais,  11  juin  1902,  74  pages). 

Cette  thèse,  ornée  de  16  figures  dans  le  texte,  a  été  inspirée  par 
M.  Lannelonguc.  L'auteur  a  pratiqué  plus  de  iOO  moulages  de  rachi- 
tiques  et  une  vingtaine  de  sujets  sains.  D'après  lui,  le  rachitisme  frappe 
très  fréquemment  le  squelette  facial,  déterminant  des  lésions  primordiales 
et  consécutives.  Les  lésions  primordiales  sont,  au  maxillaire  supérieur  : 
le  prognathisme,  Tasymétrie,  la  profondeur  avec  élroitesse  de  la  voûte 
palatine;  au  maxillaire  inférieur  :  saillie  antérieure  (menton  de  galoche), 
diminution  de  courbure,  asymétrie.  Les  lésions  consécutives  consistent 
dans  l'inversion,  réversion,  le  chevauchement,  l'articulation  défectueuse 
des  dents.  EnOn  il  y  a  parfois  aussi  érosion  dentaire. 

Entre  les  lésions  primordiales  et  consécutives,  il  y  a  une  relation  de 
cause  à  effet. 

Outre  le  traitement  prophylactique,  qui  est  celui  du  rachitisme,  il  y  a 
un  traitement  spécial,  orthopédique  ou  prothétique,  que  les  dentistes 
connaissent  bien. 

Contribution  à  l'étade  de  Tinflaence  de  Téraption  dentaire  sur  la 
croissance  chez  les  nourrissons,  par  le  0**  E.-J.-B.  Cesse  [Tliése  de  Paris, 
15  juillet  1902,  48  pages). 

Celte  thèse,  inspirée  par  M.  Variot,  est  basée  sur  des  documents 
recueillis  au  Dispensaire  de  Belleville.  D'après  l'auteur,  sur  100  nourrissons, 
il  y  en  aurait  8  qui  auraient  présenté  une  diminution  de  poids  sous 
l'influence  de  l'évolution  dentaire.  Certains  enfants,  qui  gagnaient 
auparavant  10  à  15  grammes  par  jour,  restent  stationnaires  dans  les 
jours  qui  correspondent  à  la  percée  d'une  dent.  Suivent  34  observations 
à  l'appui  de  cette  thèse. 

Les  conclusions  de  l'auteur  ne  nous  paraissent  pas  inattaquables;  les 
diminutions  de  poids  ou  les  arrêts  dans  l'accroissement,  qu'il  signale, 
correspondent  bien  avec  des  poussées  dentaires  ;  mais,  à  T&ge  des  bébés, 
cette  coïncidence  existe  toujours  et  elle  pourrait  être  invoquée  pour 
toutes  les  maladies  du  nourrisson.  Rien  ne  prouve  qu'il  faille  incriminer 
exclusivement  le  travail  physiologique  de  la  dentition,  quand  d'autres 
causes  (mauvaise  alimentation,  troubles  digestifs,  etc.)  peuvent 
intervenir. 

Le  bain  chaud,  par  M.  Filderman  (Tltèse  de  Paris,  18  juin  1902, 
48  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Netter,  étudie  l'action  du  bain  chaud  dans 
les  maladies  de  l'enfance.  C'est  une  réaction  contrôla  méthode  de  Brand  ; 
on  a  essayé  d'abord  le  bain  tiède,  puis  le  bain  chaud.  Il  résulte,  des 
recherches  de  M.  Filderman,  que  le  bain  chaud  fait  augmenter  le  volume 
des  membres;  que  le  nombre  des  hématies,  contenues  dans  un  volume 
donné  du  sang  de  la  peau,  diminue  après  un  bain  chaud  ;  que  l'élimination 
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du  bleu  de  méthylène  est  ralentie  après  un  bain  chaud.  D*où  la  conclusion 
que  le  bain  chaud  fait  un  appel  de  sang  vers  la  périphérie  et  dégorge  les 
viscères  et  la  cavité  cranio-rachidienne  de  Texcès  de  sang  amené  par 
IMnflammation. 

Les  bains  chauds  sont  indiqués  dans  les  fièvres  éruptives,  la  pneumonie, 
la  broncho-pneumonie,  la  lièvre  typhoïde,  la  méningite  cérébro-spinale, 
etc. 

Dans  ces  dernières  maladies,  M.  Netter  prescrit  un  bain  à  38°  toutes 
les  trois  heures  (durée  une  demi-heure).  Dans  les  formes  hyperthermiques 
(40«  et  plus),  on  donne  des  bains  à  36«  et  même  34o.  On  donne  parfois 
des  bains  à  3^°.  Après  le  bain,  le  malade  est  rapidement  enveloppé  dans 
un  drap  et  essuyé. 

Le  fer  dans  le  sang  des  nouyean-nôs,  par  le  D"^  G.  Van  Vtve  (Thèse 
de  Paris,  26  juin  1902,  32  pages). 

Après  avoir  fait  116  analyses,  Fauteur  peut  conclure  que  : 

1°  Chez  les  nouveau-nés  à  terme,  la  quantité  de  fer,  pour  iOOO  grammes 
de  sang,  oscille  autour  du  chiffre  0«',45. 

2°  Chez  les  prématurés,  elle  oscille  autour  de  Ok>-,46. 

3°  Chez  les  nouveau-nés  issus  de  mères  albumiuuriqucs,  la  quantité  de 
fer  est  abaissée  à  Ob'^SQ. 

4°  Chez  les  fœtus  morts  et  macérés,  la  quantité  s*abaisse  à  0«'',2*2. 

De  rallaitement  pendant  les  suites  de  couches  pathologiques  et  dans 
quelques  autres  états  infectieux,  par  le  D**  P.  Trégo^ïiùt  (Thèse  de  Paris, 
26  juin  1902,  456  pages). 

Celte  thèse,  inspirée  par  M.  Budin,  contient  51  observations  et  22  gra- 
phiques. Dans  les  grandes  maladies  de  la  mère,  il  faut  suspendre  Tailai- 
tement  qu'on  essaiera  de  reprendre  après  la  guérison.  Mais  dans  les 
indispositions  passagères  Tailailement  ne  sera  pas  interrompu.  La 
lymphangite  du  sein  ne  constitue  pas  un  empêchement,  s^i  Ton  prend 
les  précautions  nécessaires  pour  préserver  Tenfant  (couvrir  le  sein  d'un 
pansement  humide,  le  laver  à  Talcool  puis  avec  une  solution  faible  de 
sublimé,  puis  avec  eau  bouillie  avant  la  tétée).  La  galactophorile  et  les 
abcès  du  sein  contre-indiquent  Tallailement  du  côté  malade,  à  cause  du 
mélange  du  pus  avec  le  lait.  Dans  Tinfeclion  puerpérale,  la  mère  peut 
continuer  à  nourrir.  Si  la  sécrétion  devenait  insuffisante,  on  compléterait 
avec  un  peu  de  lait  stérilisé.  Dans  les  formes  graves,  Tallaitement  sera 
suspendu. 

Certaines  fièvres  éruptives  ne  contre-indiquent  pas  Tallaitement  ;  au 
moment  où  la  maladie  s'est  déclarée  chez  la  mère,  l'isolement  cat  trop 
tardif  et  Ton  n'a  aucune  raison  de  priver  l'enfant  du  lait  de  sa  mère 
(rougeole,  scarlatine). 

Dans  la  variole,  outre  la  contagion,  il  y  a  pour  Tenfant  le  danger  de 
sucer  des  pustules  varioliques  près  du  mamelon.  D'ailleurs,  dans  toutes 
les  formes  graves  de  ces  maladies,  l'allaitement  sera  suspendu.  Dans 
l'érysipèle,  la  fièvre  typhoïde,  il  faut  déconseiller  l'allaitement.  On  le 
continuera  dans  les  fièvres  éphémères,  les  amygdalites,  la  grippe. 
L'enfant  ne  sera  approché  de  sa  nourrice  qu'au  moment  de  la  tétée  et  le 
mamelon  ayant  été  préalablement  bien  nettoyé.  Pour  la  pneumonie,  le 
rhumatisme,  on  tiendra  compte  de  l'état  de  la  nourrice.  L'ictère  simple 
ne  contre- indique  pas  Tallaitement,  de  même  la  malaria. 

Quant  à  la  tuberculose  avérée  ou  avancée,  elle  contre-indique  l'allai- 
tement ;  même  quand  elle  est  latente,  la  tuberculose  met  la  nourrice 
dans  un  état  d'infériorité. 
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Quelques  considérations  sur  les  causes  invoquées  pour  supprimer 
rallaitement  au  sein,  par  le  D'  Brikns  (Thèse  de  Paris,  10  juillet  1902^ 
76  pages). 

Celte  thèse,  inspirée  par  M.  Budin,  contient  4H  observations  et  13  gra- 
phiques dans  le  texte,  elle  est  un  plaidoyer  en  faveur  de  Tailaitement  au 
sein.  Mais  cet  allaitement  doit  être  surveillé  el  i-églé.  Il  faut  peser  Tenfant, 
étudier  ses  selles,  prendre  garde  aux  éruptions  (érythème,  eczéma),  faire 
analyser  le  lait  quand  les  choses  ne  vont  pas  bien,  faire  suivre  à  la  mère 
un  bon  régime,  etc. 

Les  causes  qui  empêchent  rallaitement  au  sein  sont  rares.  La  galacto- 
phorite  commande  la  suspension  des  tétées  pour  le  c^té  malade,  mais- 
non  le  sevrage.  En  cas  de  maladie,  d'angine,  de  grippe,  le  sevrage  ne 
s'impose  pas  davantage.  Les  mères  albuminuriques,  même  écIampUques, 
peuvent  nourrir  avec  succès.  Les  cardiaques  également. 

Dans  la  moitié  des  cas,  les  nourrices  ont  leurs  règles  et  les  enfants  en 
pâtissent  un  peu  (diarrhée,  vomissements,  érythème),  mais  Tallaitement 
doit  être  continué. 

La  grossesse,  du  moins  pendant  les  premiers  mois,  ne  contre-indique 
pas  rallaitement.  Vers  le  quatrième  mois,  on  viendra  en  aide  à  la 
nourrice  enceinte.  Les  causes  passagères  (frayeurs,  émotions,  etc.) 
n'amènent  chez  Tenfant  que  des  troubles  momentanés. 

Les  contre-indications  sérieuses  sont  :  une  maladie  aiguë  de  longue 
durée,  la  phtisie  et  les  tumeurs  malignes,  Tagalactie  absolue.  Du  côté  de 
Tenfant,  il  faut  noter  le  bec-de-lièvre  compliqué  (gueule  de  loup),  la 
paralysie  faciale  grave,  etc. 

Variole  et  grossesse,  leur  influence  réciproque  chez  la  mère  et  l'enfant, 

par  le  D*"  K.  Leuevrk  {Thèse  de  Paris,  24  juillet  J902,  90  pages). 

Celle  thèse,  basée  sur  une  épidémie  observée  à  Angers,  contient 
20  observations. 

La  grossesse  prédispose  à  contracter  les  formes  graves  de  la  variole. 
Les  formes  graves  de  la  variole  entraînent  très  souvent  lavortement. 
L'avortement  a  d'autant  plus  de  chances  de  se  produire  et  de  se  produire 
plus  rapidement  que  la  grossesse  est  plus  près  du  terme.  Les  formes 
légères  de  la  variole  sont  bénignes  pour  la  mère,  cependant  elles 
amènent  souvent  Taccouchement  prématuré.  La  variole  de  la  mère 
n'immunise  point  reniant  qui  peut  contracter  la  variole,  elle  le  rend 
parfois  réfractai re  à  la  vaccine.  On  peut  vacciner  lenfant  aussitôt  la 
naissance,  il  n'en  éprouve  aucun  inconvénient  ;  à  peine  une  légère  oscil- 
lation de  la  courbe  de  l'allailemenl  qui  reste  stationnaire  pendant  l'incu- 
bation ou  le  début  de  l'évolution  de  la  vaccine. 

Étude  clinique  de  rachondroplasie,  par  le  D'  L.  Vilaire-Cabèche  [Thèse 
de  Paris,  19  juillet  1902,  56  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Comby,  contient  10  observations  et 
4  planches  hors  texte.  Après  un  historique  complet,  l'auteur  aborde 
l'étude  clinique  basée  sur  l'observation  d'un  enfant  de  cinq  ans  et  demi 
recueillie  à  Thùpital  de^  enfants,  et  sur  les  autres  observations  publiées 
antérieurement.  11  montre  que  les  achondroplasiques  sont  des  nains 
spéciaux,  à  tète  normale,  à  tronc  bien  développé,  avec  membres  trop 
courts  (micromélie).  Leur  musculature  est  forte,  ils  sont  très  vigoureux. 
De  plus  leur  intelligence  est  au  moins  égale  à  la  moyenne.  Us  se 
distinguent  des  rachitiques,  non  seulement  sur  ce  dernier  point,  mais 
surtout  par  le  contraste  qui  existe  entre  les  membres  et  le  tronc.  Celui-ci 
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«si  normal,  ceux-là  sont  raccourcis.  Enfin  rincurvation  des  os  longs  est 
faible  et  nullement  comparable  à  celle  des  rachi tiques. 

L'anatomie  pathologique  de  Tachondroplasie  a  été  étudiée  chez  les 
fœtus  et  les  nouveau-nés  ;  elle  a  montré  que  Tossification  cartilagineuse 
était  en  défaut,  le  caKilage  de  conjugaison  étant  à  peu  près  dépourvu  de 
sa  propriété  ostéogénique,  ce  qui  empêche  le  développement  des  os  en 
longueur.  Ces  mêmes  os  se  développent  en  épaisseur,  grâce  à  la  persis- 
tance de  Tostéogenèse  périostique.  L.  Spillmann  a  montré  que  le  cartilage 
de  conjugaison  paraissait  manquer;  on  ne  trouve  pas  à  son  niveau  les 
-différentes  zones  normales,  les  cellules  cartilagineuses  sont  disposées 
sans  ordre,  tassées  les  unes  contre  les  autres  ;  pas  de  cartilage  sérié. 

Au  point  de  vue  éliologique,  on  a  noté  Tinfluence  héréditaire  dans 
quelques  observations. 

L'achondroplasie  est  le  plus  souvent  mortelle  pour  le  fœtus  ;  quand  elle 
est  peu  marquée,  la  vie  extra-utérine  est  possible. 

En  somme,  cette  thèse  met  bien  au  point  la  question  intéressante  de 
4*achondroplasie. 

Fûnl  and  yiersigster  Bericht  ûber  das  Kinder-Hospital  zn  Lûbeck  f&r 
das  Jahr  1902  (Quarante-cinquième  compte  rendu  de  Thôpital  d*enfants 
deLûbeck  pour  Tannée  1902),  par  le  D"  G.  Eschcmburg  (broch.  de  8  pages. 
Lùbeck,  1903). 

En  1902,  155  enfants  ont  été  soignés  à  Thôpital  avec  8533  journées  de 
traitement.  Les  dépenses  ont  été  de  22  083  marks. 

Sur  le  total  de  155  enfants,  26  sont  morts.  La  mortalité  a  été  surtout 
très  forte  au-dessous  d'un  an  (11  décès  sur  23  enfants).  Suivent  les 
statistiques  par  maladies  et  le  compte  rendu  des  opérations  par  le 
D'  Pauli.  En  somme,  cet  hôpital,  qui  est  très  petit,  mais  déjà  ancien,  a 
rendu  de  grands  services  à  la  population  pauvre  de  Lùbeck  et,  jusqu'à 
présent,  il  n'a  pas  dépensé  moins  de  318707  marks. 

La  diphtérie  à  Thospice  général  de  Rouen,  par  MM.  R.  Bru>ox  et 
R.  FiDELiN  (broch.  de  18  pages.  Rouen,  1902). 

Ce  travail  nous  donne  des  renseignements  sur  la  marche  de  la  diphtérie 
à  Thospice  de  Rouen  pendant  vingt  ans  (1882-1901)  et  sur  les  effets  du 
sérum  depuis  1895.  D'après  les  tableaux  dressés  par  M.  Fidelin,  qui 
montrent  les  variations  annuelles  de  la  morbidité,  M.  Brunon  conclut 
que  la  thérapeutique  n'influe  pas  sur  le  nombre  des  cas.  La  thérapeu- 
tique serait  purement  individuelle  ;  elle  n'aurait  pas  d'influence  sur  la 
collectivité,  sur  la  morbidité  générale. 

Le  maximum  des  cas  répond  à  l'année  1895  pendant  laquelle  le  sérum 
l'Mait  employé  couramment.  Cela  ne  veut  pas  dire  que  le  sérum  soit 
inefficace,  mais,  pour  réduire  la  morbidité,  il  faudrait  pratiquer  les 
injections  préventives  et  faire  l'antisepsie  médicale. 

N'ayant  pas  vu  de  cas  intérieurs  à  l'hospice  de  Rouen,  M.  Brunon  n'y 
a  pas  introduit  la  pratique  des  injections  préventives  qu'il  réserve  aux 
familles  et  à  la  clientèle. 

Il  accorde  beaucoup  d'importance  à  l'antisepsie  médicale:  isolement 
du  malade,  soins  de  propreté,  isolement  du  convalescent,  désinfection  des 
locaux  et  objets. 

Avant  le  sérum,  la  guérison  oscille  entre  34  et  58  p.  100;  après  le 
sérum,  elle  oscille  entre  74  et  85  p.  100.  Avant  1895,  la  moyenne  des 
guérisons  est  de  46  p.  iOO;  après  1895,  elle  s'élève  à  80,57  p.  100.  Ces 
chiffres  donnent  la  mesure  de  l'efficacité  du  sérum. 
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11  faut  injecter  le  sérum  le  premier  jour  de  la  maladie  ou  le  plus  près 
possible  du  premier  jour.  Ne  pas  allendre  Texamen  bactériologique. 
M.  Brunon  injecte  ^0  centimètres  cubes  au-dessous  de  deux  ans,  30  cen- 
timètres cubes  au-dessus.  Il  faut  frapper  un  grand  coup  dès  le  début. 
Dans  les  cas  tardivement  traités  ou  très  graves,  on  injectera  d'abord 
40  centimètres  cubes  et  au  besoin  on  recommencera  dans  les  douze 
heures  (30  centimètres  cubes),  et  une  troisième  fois  douze  heures  après 
(20  centimètres  cubes).  En  cas  de  croup,  on  peut  injecter  100  centimètres 
cubes  en  trente-six  ou  quarante-huit  heures. 


LÎVIŒS 

Traité  des  maladies  de  renlance,  par  MM.  J.  Granciier  et  J.  Comby 
(2*  édition.  Pc^ris,  1903  ;  Masson  et  C*''  éditeurs.  Prix  du  premier  vo- 
lume :  22  francs). 

Le  premier  volume  de  la  deuxième  édition  du  T^'aité  des  maladies  de  Ven- 
fance,  publié  sous  la  direction  de  MM.  Grancher  et  Comby,  vient  de  paraître. 
C'est  un  ouvrage  d'environ  1  060  pages,  enrichi  de  figures  dans  le  texte, 
de  graphiques,  etc.  il  comprend,  outre  une  remarquable  préface  due  à  la 
plume  de  M.  Grancber,  les  articles  suivants  :  Physiologie  et  hygiène  de 
l'enfance  ^Comby);  Diphtérie  (Sevestre  et  L.  Martin);  Scarlatine (Moizard); 
Rougeole,  rubéole,  variole,  varicelle,  coqueluche,  oreillons,  lièvre  gan- 
glionnaire, lièvre  éphémère  (Comby);  Vaccine  et  vaccination  (Daucbez); 
Grippe  (Gillet);  Fièvre  typhoïde  (Méry)  ;  Typhus  exanthématique  et  fièvre 
récurrente  (L.Wolberg);  Maladie  de  VVeil,  Infection  putride  (A.  Baginskt); 
Suette  miliaire  (Hontang)  :  Malaria  (L.  ConcettO  ;  Fièvre  jaune  (Moncorvo)  ; 
Choléra (Duflocq);  Peste  et  dengue  (de  Brun);  Morve  et  farcin  (Delcourt); 
Charbon,  actinomycose  (Comby);  Rage  (Gillet);  Tétanos  (Renault); 
Rhumatisme  (Barbier);  Érysipèle  (Rénon);  Syphilis  (Gastou);  Pian 
(Jeanselme);  Tuberculose  (âviragnet);  Arthritisme,  etc.  (Comby);  Diabète 
sucré  (Leroux);  Maladies  du  sang  (Audeouh);  Hémophilie  (Comby);  Pur- 
puras (Barbier);  Scorbut  infantile  (Barlow):  Rachitisme  (Comby);  Ostéo- 
malacie  (Delcourt);  Achondroplasie, dysoslose  cléido-cranienne,  ostéopsa- 
thyrosis,  croissance  (Comby);  Infantilisme  (Apbrt);  Alcoolisme  (Comby); 
Saturnisme  (Variot);  Intoxications  aiguës  les  plus  fréquentes  (Monti); 
Intoxication  fécale,  envenimalion,  piqûres  d'insectes  (Comby). 

Si  Ion  compare  cette  seconde  édition  à  la  première,  on  voit  que 
l'ouvrage  a  été  soigneusement  tenu  au  courant  des  progrès  de  la  pédiatrie, 
que  les  articles  anciens  ont  été  remaniés,  et  qu'un  grand  nombre  d'articles 
nouveaux  ont  trouvé  place  dans  un  cadre  élargi  et  adapté  aux  besoins  de 
la  science  et  de  la  pratique.  Parmi  les  articles  nouveaux  contenus  dans 
le  premier  volume,  nous  citerons  :  Typhus  exanthématique ,  Typhus  récur- 
renty  Maladie  de  Weily  Infection  putride^  Peste,  Denguey  Morve  et  Farcin, 
Charbon,  Actinomycose,  Pian,  Ostéomalacie,  Achondroplasie,  Dysostose  cléido- 
cranienne,  Ostéopsathy rosis.  Infantilisme.  Enfin  un  chapitre  nouveau  a  été 
ajouté,  celui  des  Intoxications  qui  comprend  l'alcoolisme,  le  saturnisme, 
le  botulisme,  le  mycétisme,  les  divers  empoisonnements  organiques  ou 
inorganiques,  l'intoxication  fécale,  l'envenimation,  etc.  Cela  fait,  pour  un 
seul  volume,  plus  de  20  articles  entièrement  nouveaux.  Celte  augmentation 
si  notable  se  continuera  dans  les  quatre  autres  volumes  qui  paraîtront,  les 
lecteurs  peuvent  en  être  assurés,  dans  un  délai  très  rapproché,  comme  il 
advint  pour  la  première  édition  qui  fut  complète  en  quinze  mois.  En  pré- 
sence de  l'accroissement  énorme  des  matières^  il  était  de  toute  nécessité 
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de  faire  appel  à  de  nouveaux  concours.  Le  nombre  des  collaborateurs  a 
passé  de  7  7  (4 '«édition)  à  U5  (2*  édition).  Les  collaborateurs  étrangers  sont 
devenus  plus  nombreux  et  le  caractère  international  de  Touvrage  s'est 
accentué.  Nous  sommes  heureux  de  le  constater,  car  tout  en  donnant  à 
Tœuvre  française  une  plus  grande  valeur,  cela  contribuera  à  sa  diffusion. 

SOCIÉTÉ  DE  PÉDIATRIE 
Séance  du  46  juin  4903,  —  Présidence  de  M.  Hutinei.. 

M.  CoMBY  présente  trois  observations  de  rougeole  à  rechute  (Voy.  plus 
haut,  p.  421). 

M.  H.  Leroux  a  vu  deux  cas  semblables. 

M.  Breto?i  envoie  une  observation  à.^  scorbut  infantile  produit  par  le  lait 
stérilisé  Val-Brenne. 

M.  Variot  a  vu  un  garçon  de  cinq  ans  présenter  une  hémiplégie  droite 
passagère  avec  ictus  au  cours  d'une  rougeole.  11  rapporte  en  même  temps  un 
cas  de  cyanose  intermittente  chez  une  fille  de  trois  mois  et  demi;  pendant 
les  accès,  les  globules  rouges  atteignaient  6220000  par  millimètre  cube, 
pour  tomber  à  3960000  dans  leur  intervalle. 

M.  Marti^iez  Vargas  envoie  une  observation  de  syphilis  héréditaire  avec 
grosse  rate,  pemphigus,  coryza  congénital,  etc. 

MM.  Nobécourt  et  Du  Pasquier  communiquent  un  cas  de  récidive  de 
diphtérie  che;  une  fille  de  trois  ans,  à  trente-cinq  jours  d'intervalle. 

M.  Barbier,  en  dix-huit  mois,  n'a  vu  que  cinq  récidives  ;  par  contre  il  a  vu 
vingt  et  un  cas  prolongés  expliquant  ces  tubages  répétés,  ces  retards 
excessifs  dans  l'enlèvement  du  tube  ou  de  la  canule,  etc. 

MM.  NoBÉcouRT  et  Roger  Voisin  ont  observé  un  cas  de  parotidite  suppu- 
rée  chez  unnouveau-né,  avec  abcès  métaslatiqiies  du  poumon,  par  staphy- 
locoque doré. 

M.  Judet  lit  l'observation  d'un  garçon  de  quinze  ans  atteint  de  luxation 
congénitale  en  dehors  de  la  rotule  avec  double  luxation  en  arrière  de  la  tête 
du  radius. 

M.  ViLLEMi?!  a  opéré  chez  une  fille  de  huit  ans,  une  péritonite  supputée 
à  bacille  de  Friedlânder.  Après  une  période  fébrile  et  douloureuse,  on  vit 
se  former  un  enkystement  sous-ombilical  qui  permit  d'intervenir  avec 
succès.  Le  pus,  ensemencé  par  M.  Macaigne,  a  donné  une  culture  pure 
de  bacilles  de  Friedlânder. 
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Société  de  pédiatrie  américaine.  —  Les  12,  13,  14  mai  1003,  s'est 
réunie,  à  Washington,  V American  Pédiatrie  Society ,  sous  la  présidence  du 
D'  J.  P.  Crozer  Griffitii  (de  Philadelphie).  Voici  les  principales  commu- 
nications qui  ont  été  faites  dans  cette  session. 

1.  Quelques  lésions  rénales  dans  la  première  enfance  (D"  G.  F.  Martin 
et  F.  M.  Fry,  de  Montréal). 

2.  Relation  de  8  cas  de  pneumonie  infantile  traités  par  le  sérum  anti- 
pneumonique  (D'  John  Lovett  Morse,  de  Boston). 

3.  Infections  gastro-intestinales  des  nouveau-nés  (D'  Irving  M.  Snow, 
de  Buffalo). 

4.  Chondrodystrophie  fœtale  chez  un  enfant  de  quatorze  mois.  —  Sté- 
nose hypertrophlque  congénitale  du  pylore  (D'  J.  Park  West,  Ohio). 
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5.  Auscultation  abdominale  dans  Tenfance  (He>ry  L.  K.Shaw,  Albany). 

6.  Deux  cas  d'invagination  intestinale,  garçon  de  six  ans  et  fille  de 
oeuf  ans.  —  Ponction  lombaire  dans  la  méningite  séreuse  (D'  Fra.^cis 
HuBER,  de  New- York). 

7.  Valeur  de  la  période  d*incubation  pour  le  diagnostic  des  maladies 
-contagieuses  de  Tenfance  (D**  Alfred  Ha?id,  de  Philadelphie). 

8.  Un  cas  de  myxœdème  (George  N.  Acker,  de  Washington). 

9.  Immunisation  des  écoliers  contre  la  diphtérie,  etc.  (Aug.  Caillé,  de 
New-York).- 

10.  Néphrite  chez  un  garçon  de  quatre  ans  n*ayant  qu'un  rein 
(D»"  A.  C.  GoTTON,  de  Chicago). 

il.  Intubation  nasale  contre  la  dyspnée  des  tuméfactions  aiguës  naso- 
pharyngées  infantiles.  —  Intubation  des  enfants  au-dessous  d'un  an 
(D' W.  P.  NoRTHRUP,  de. New-York). 

12.  Étiologie  des  diarrhées  d'été  (discussion  par  les  0*^  Simon  Flexner, 
HoLT,  KoPLiK,  etc.). 

13.  Ostéo-arthropathie  pneumique  chez  un  enfant  de  trois  ans 
(D^  M.  RoTCH  et  HuNTER  DuNN,  de  Boston). 

14.  Étiologie  du  rachitisme  (Rola!«d  G.  Freeman,  de  New-York). 

15.  Troubles  de  la  respiration  chez  les  nouveau-nés  (D'  W.  Ret!solds 
WiLsoN,  de  Philadelphie). 

16.  Infection  du  nouveau-né  (D''*  Me  Hamill  et  Nicholson,  de  Philadel- 
phie). 

Association  médicale  britannique.  —  La  7i«  réunion  annuelle  de  la 
British  médical  Association  aura  lieu  àSwansea  les  28,  29,  30  et  31  juil- 
let 1903.  La  section  H  {Maladies  des  Enfants)  sera  présidée  par  le  D^  W. 
Arbuthnot  Lane  (de  Londres).  Les  questions  mises  à  Tordre  du  jour  sont  : 
la  chorée,  la  luxation  congénitale  de  la  hanche,  les  rapports  de  la  tuber- 
culose infantile  avec  la  tuberculose  bovine. 


Le  itérant , 
P.  BOUCHEZ. 
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ÉTUDE  CLINIQUE 

SUR  DEUX  FORMES  ANORMALES  DE  COQUELUCHE 

(FORME  FRUSTE,  FORME  DYSPEPTIQUE) 
Par  le  D'  Grégoire  JAGOBSON  (de  Bucarest), 

Ancieo  Interne  des  Hôpitaux  de  Parie. 

Pendant  Thiver  1901-1902  et  le  printemps  suivant,  la  ville 
de  Bucarest  a  été  éprouvée  par  une  épidémie  de  coqueluche 
très  étendue  bien  que,  en  général,  fort  bénigne.  Ayant  eu 
roccasion  de  soigner,  dans  notre  clientèle  privée,  un  assez 
grand  nombre  d'enfants  atteints  de  cette  maladie,  nous  croyons 
intéressant  de  publier  quelques  observations  cliniques  qui 
nous  paraissent  dignes  d'attention.  Nous  nous  attacherons 
surtout  à  Tétude  de  deux  formes  mal  connues:  la  forme  fruste 
et  la  forme  dyspeptique. 

Avant  d'entreprendre  la  rédaction  de  ce  travail,  nous  nous 
sommes  livré  à  quelques  recherches  bibliographiques,  mais 
le  résultat  en  a  été  négatif  ou  peu  s*en  faut.  Nous  n'avons 
pu  découvrir  aucune  monographie  sur  le  sujet  qui  nous 
occupe,  et,  si  il  en  existe  une,  elle  a  dû  passer  inaperçue,  car 
les  traités  classiques  de  pédiatrie  ou  de  pathologie  interne, 
français  ou  allemands,  font  à  peine  mention  de  ces  formes  qui, 
croyons-nous,  méritent  plus  d'attention. 


I.  —  Forme  frlstk. 

Voici  en  quels  termes  les  traités  classiques  mentionnent 
cette  forme  : 

ArCB.  DI  MÉDBG.   DBS  BNPARTS,  1903.  VI.    —    29 
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RiLLiET  et  Barthez  (1)  écrivent  :  «  Le  médecin  est  souvent 
embarrassé  pour  distinguer  certains  cas  de  toux  quinteuse 
d'avec  la  coqueluche  elle-même,  soit  dans  le  cours  d'une  épi- 
démie, soit  même  dans  les  cas  sporadiques,  surtout  lorsqu'il 
ne  peut  pas  être  témoin  des  quintes,  et  qu'il  est  obligé  de  s'en 
rapporter  à  la  description  donnée  par  les  parents  qui  ne  con- 
naissent pas  la  maladie.  C'est  alors  plus  d'après  l'étiologie,  la 
marche  de  la  maladie,  et  sa  durée,  que  d'après  ses  symptômes 
propres,  que  le  diagnostic  doit  être  porté.  Ainsi,  dans  une 
même  famille,  un  enfant  est  atteint  d'une  coqueluche  par- 
faitement caractérisée  avec  sifflement  et  vomissement  ;  un 
second  a  une  toux  spasmodique  sans  sifflement,  mais  accom- 
pagnée de  vomissements,  tandis  qu'un  troisième  a  une  toux 
simplement  quinteuse.  La  maladie  est,  dans  les  trois  cas, 
d'une  durée  à  peu  près  égale,  et  s'est  développée  sous  l'in- 
fluence contagieuse  et  épidémique;  évidemment  elle  est  iden- 
tique, alors  même  que  ses  symptômes  diffèrent  à  quelques 
égards.  » 

Trousseau  (2)  signale  la  forme  fruste  dans  les  termes  sui- 
vants :  (c  Chez  quelques  sujets,  j'ai  vu  la  toux  catarrhale  per- 
sister pendant  tout  le  cours  de  la  maladie  et  la  toux  convul- 
sive  ne  pas  se  manifester...  Mais  en  l'absence  de  la  toux 
spécifique,  les  autres  manifestations  de  la  maladie  suffisaient 
amplement  pour  permettre  d'établir  le  diagnostic.  Chez  ceux 
qui  en  étaient  atteints,  le  catarrhe  avait  une  ténacité  insolite... 
il  durait  deux,  trois  et  quatre  mois.  Ils  l'avaient  contracté  en 
même  temps  que  leurs  frères,  leurs  sœurs  ou  d'autres  indi- 
vidus au  milieu  desquels  ils  vivaient,  avaient  pris  une  coque- 
luche bien  franche.  Comme  ceux-ci,  ils  avaient  eu  au  début 
des  accidents  fébriles  pendant  trois,  quatre,  cinq,  six,  huit, 
dix  jours.  L'expectoration  avait  présenté  chez  les  uns  comme 
chez  les  autres  les  mêmes  caractères  ;  les  uns  et  les  autres 
avaient  des  vomissements  après  leurs  quintes.  Ainsi  rien  ne 
manquait  si  ce  n'est  la  forme  spéciale  de  la  toux.  » 

Henri  Roger  (3)  dans  son  très  remarquable  travail  sur  la 
coqueluche,  décrit  une  forme  fruste  à  laquelle  il  donne  le  nom 
de  coqueluchette.  C'est,  dil-il,  la  forme  habituelle  delà  mala- 

(1)  RiLLiBT  et  Barthbz,  Traité  clinique  et  pratique  des  maladies  des  enfants^ 
2«  édition  (1862),  vol.  Il,  p.  638. 

(2)  Trousseau,  Clinique  médicale  de  V Hôtel-Dieu  de  Paris,  4«  édition  (1873),. 
Tol.  II.  p.  507. 

(a)  H.  HooBR,  Rech.  clin,  sur  les  maladies  de  l'enfance,  1883,  t.  II,  p.  473. 
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die  chez  les  parents  ou  les  grands*parents  qui  la  contractent  de 
leurs  enfants. 

Elle  évolue  sans  fièvre  et  se  traduit  par  une  «  toux  sèche, 
courte,  constituée  par  de  petites  secousses  expiratrices  (qui 
sont  infiniment  moins  rapides  et  moins  répétées  que  dans  la 
coqueluche  typique)  ;  elle  n'est  que  bien  rarement  spasmo- 
dique  ;  on  dirait  de  la  toux  hystérique  ou  de  celle  de  la  laryn- 
gite, ou  bien  de  certaines  amygdalites  avec  allongement  de  la 
luette.  )>  11  ne  s'agit  jamais  que  d'une  »  quinte  ébauchée,  sans 
saccades  multipliées  ni  reprise  sifflante,  ni  expectoration 
finale  de  glaires  abondants  et  tenaces,  ni  vomissements  ;  il 
n'y  a  par  jour  que  deux  ou  trois  de  ces  fausses  quintes,  au 
lieu  de  quinze  ou  vingt  vraies...  »  Ce  qui  différencie  le  plus 
la  coqueluchette,  c'est  «  l'effacement  presque  complet  de  l'élé- 
ment nerveux  ».  Rien  ne  ressemble  plus  à  la  trachéite,  à  la 
bronchite,  que  cette  forme  réduite.  On  en  fait  le  diagnostic  par 
la  durée  de  la  toux,  la  résistance  à  la  médication  calmante  et 
la  notion  d'un  contage  possible. 

Thoinot  (1)  met  en  doute  les  formes  frustes  signalées  par 
Trousseau,  formes  dont,  dit-il,  «  l'identité  avec  la  coqueluche 
légitime  ne  saurait  être  tranchée  que  par  la  constatation  dans 
les  crachats  de  l'agent  pathogène  de  la  coqueluche,  non 
encore  connu  », 

Nous  avons  consulté  un  grand  nombre  de  traités  classique 
allemands  ou  français  sans  avoir  pu  y  trouver  autre  chose 
qu'une  simple  mention  des  formes  frustes  ou  seulement  des 
citations  d'après  Trousseau  ou  H.  Roger. 

Enfin  dans  un  article  récent  (2),  M.  le  D'  Saint-Philippe  (de 
Bordeaux),  signalantles  formes  frustes  sans  quintes  à  «  rappro- 
cher des  morbilli sine  morbillis,  des  scarlatines  sans  éruption  », 
formes  qu'il  croit  fort  fréquentes,  insiste  sur  le  danger  qu'il 
y  a  à  les  méconnaître,  danger  pour  l'entourage,  et  danger 
pour  le  malade  dont  la  coqueluche  non  traitée  ne  manquera 
pas  de  se  compliquer,  à  un  moment  donné,  de  catarrhe  chro- 
nique, d'emphysème,  de  dilatation  des  bronches. 

Les  cas  frustes,  observés  par  nous,  sont  caractérisés  par  un 
effacement  tellement  marqué  des  symptômes  classiques  de  la 
coqueluche,  qu'il  eut  été  impossible  au  clinicien  le  plus  expé- 

(1)  Troihot,  Manuel  de  méd.  (Debove  et  Achard),  vol.  I,  p.  151. 

(2)  R.  Saint-Philippe  (de  Bordeaux),  Coqueluches  frustes  et  coqueluche» 
igQorées.  Joum.  de  méd.  de  Bordeaux,  10  février  1901. 
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rimenté  de  faire  un  diagnostic  exact,  à  moins  de  suivre,  comme 
nous  l'avons  fait,  les  liens  rattachant  ces  cas  à  d'autres  cas 
typiques. 

Nous  allons  résumer  nos  observations  les  plus  intéressantes. 

Série  I.  —  Point  de  départ  dans  la  famille  Ba...  dont  l'un 
des  enfants  a  rapporté  la  maladie  de  Técole.  Les  trois  enfants 
Ba...  ont  eu  la  coqueluche  avec  quintes  typiques,  ainsi  qu'il 
résulte  des  renseignements  qu'a  bien  voulu  me  communiquer 
mon  excellent  confrère,  le  D' Schachmann,  médecin  traitant. 
Les  enfants  Ba...  ont  été  le  point  de  départ  d'un  foyer  épidé- 
mique  dont  on  se  rendra  compte  facilement  par  le  tableau 
suivant  : 

Famille  Ba... 
3  enfants.  Coquel.  typiqae. 


1 

Fillette  Pa...  Famille  Fi...  Bi...,  garçon, 

coquel.  typ.  3  enf.  Coquel.  typ.  coq,  fruste. 


Ma...  garçon,  Ba...  2  enf. 

forme  coq.  typ. 
dyspeptique. 

I  Famille  Se...        Lu...,  garçon.       Mi... 

Po...  2  enfants,  2  enf.                  coq.  typ.         2  enf. 

coq.  typ.  et  la  mère.                                et  la  mère. 

I 


I  i  I  i 

Garçon,       Fillette,        Mère,        Fillette  Fillette      Mère 

coq.  typ.        forme  f.  aloée^f.  cadette,        f. 

dyspeptique,  atténuée,  atténuée,  f.  typ.    atténuée. 

Comme  on  peut  le  voir  d'après  ce  tableau,  le  cas  de  Fenfant 
Bi...  atteint  de  forme  fruste  se  trouve  enclavé  au  milieu  de  cas 
typiques  (on  peut  en  dire  autant  des  cas  à  forme  dyspeptique 
dont  il  sera  question  plus  loin).  L'observation  de  Fenfant  Bi... 
mérite  d'être  rapportée  avec  plus  de  détails. 

Observation  de  l'enfant  Bi...,  garçon  âgé  de  sixans,  habituellement  bien 
portant,  quoique  plutôt  chétif. 

La  mère  de  Venfant  ne  lui  permet  qu'un  nombre  très  restreint  de  connais- 
sances. Il  n*a  fréquenté  pendant  les  quinze  jours  précédant  le  début  de  sa 
maladie  que  les  enfants  Ba...  ses  cousins,  les  fillettes  Mi...  et  Venfant  Le... 

22  novembre  4904,  —Je  suis  appelé  à  voir  Tenfant  qui  tousse.  Il  a  joué 
dernièrement  avec  les  enfants  Ba...  suspecta  de  coqueluche  mais  qui 
jusqu^à  ce  moment  n'ont  pas  eu  encore  de  quintes  classiques. 

L'enfant  tousse  légèrement.  Plusieurs  fois  par  jour  il  a  des  ébauches  de 
quintes  (?)  se  composant  de  trois  à  quatre  saccades  expiratoires  de  toux. 
Cette  toux  est  sèche  et  assez  pénible  et  quand  elle  se  produit,  la  face  de 
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Tenfanl  se  congestionne  légèrement  et  il  a  quelques  larmes  dans  les 
yeux. 

Le  visage  est  légèrement  boufli. 

Pas  de  reprise  ni  rien  qui  rappelle  une  reprise. 

Pas  de  vomissements. 

Pas  d^expectoration. 

Pas  de  fièvre.  Etat  général  excellent.  Pouls  non  accéléré. 

Au  poumon  on  entend  quelques  gros  ronchus  sonores. 

il  va  sans  dire  qu'il  était  impossible  de  par  les  signes  précédents  de 
conclure  à  une  coqueluche,  d'autant  plus  que  les  cas  de  grippe  étaient 
à  ce  moment  très  nombreux  en  ville. 

Cependant,  sachant  que  les  enfants  Ba...  étaient  suspects  de  coque- 
luche, j'ai  conseillé  la  mise  en  quarantaine  de  mon  petit  malade. 

4^*  décembre  4901.  —  Je  revois  Tenfant.  La  potion  calmante  que  j'avais 
prescrite  lors  de  ma  précédente  visite  n'a  eu  aucun  succès  :  l'enfant  continue 
à  tousser  exactement  de  la  même  façon.  11  a  18  à  20  de  ces  ébauches  de 
quintes  dans  les  vingt-quatre  heures.  Parfois  cependant,  me  dit  la  mère, 
la  quinte  est  plus  forte  :  l'enfant  se  congestionne  d'une  façon  intense  et 
«  perd  la  respiration».  —  Ces  quintes  plus  fortes  sont  suivies  d'une  iégèce 
expectoration  glaireuse.  Jamais  de  reprise  ni  de  vomissements.  —  Face 
bouffie. 

Je  revois  le  malade  le  8  et  le  45  décembre,  son  état  reste  le  même.  Â 
partir  du  45  décembre  il  se  met  à  tousser  moins,  et  le  22  décembre, 
presque  subitement,  il  ne  tousse  plus  du  tout. 

La  maladie  a  duré  en  tout  un^mois,  c'est-à-dire  à  peine  un  peu  plus 
qu'une  grippe. 

Mon  diagnostic  de  coqueluche,  que  je  n'hésitai  pas  à  affirmer 
devant  la  persistance  de  la  toux,  fut  accepté  avec  scepticisme 
par  la  famille.  Aussi  la  quarantaine  fut-elle  mal  observée.  // 
s'ensuivit  que  les  enfants  Mi...  ainsi  que  leur  mèî'e,  et  P en- 
fant Lu...,  qui  continuaient  à  fréquenter  le  petit  Bi...,  prirent 
la  coqueluche. 

L*enfant  Lu...  eut  une  coqueluche  typique  mais  légère. 

Des  fillettes  Mi...,  l'aînée  (sept  ans)  fit  une  coqueluche  très  légère 
avec  quintes  peu  intenses,  reprise  rare  et  à  peine  marquée,  durée  courte  ; 
la  cadette  (cinq  ans)  fit  une  coqueluche  typique  très  intense,ei  de  longue 
durée  (deux  mois).  La  mère  eut  également  une  coqueluche  typique  mais 
très  court6. 

La  filiation  si  nette  des  cas  dans  cette  première  série  ne 
permet,  ce  me  semble,  aucun  doute  sur  Fauthenticité  de  la 
coqueluche  de  l'enfant  Bi....  J'ajoute  qu'une  enquête  très 
minutieuse  ne  m'a  pas  permis  de  découvrir  d'autre  foyer  de 
coqueluche  dans  l'entourage  des  enfants  de  cette  première 
série,  et  les  enfants  Mi...  et  Lu...  n'avaient  pas  fréquenté 
chez  les  enfants  Ba....  C'est  donc  bien  par  le  petit  Bi...  que  la 
contagion  a  été  transmise.  Et  pourtant  quel  est  le  médecin 
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qui,  ignorant  les  cas  Ba...,  Mi...  et  Lu...  eut  osé  affirmer  la 
coqueluche  chez  l'enfant  Bi...? 

Cette  première  série  de  cas  me  permit  encore  de  faire  une 
observation  clinique  qu'on  me  permettra  d'intercaler  ici,  bien 
qu'elle  ne  touche  pas  directement  au  sujet  de  ce  travail.  J'ai 
observé  à  plusieurs  reprises  le  fait  suivant  :  des  enfants  ayant 
eu  la  coqueluche  récemment,  séparés  pendant  le  cours  de  cette 
coqueluche,  actuellement  ne  toussant  plus  depuis  quinze  jours 
à  un  mois,  se  remettent  à  tousser  quand  on  les  remet 
ensemble. 

C'est  ainsi  que  l'enfant  Bi...  ne  toussant  plus  depuis  un 
mois,  se  remet  à  tousser  avec  quintes  (?)  pendant  une  huitaine 
de  jours  à  la  suite  d'une  visite  chez  les  fillettes  Mi...  qui  sont 
à  la  fin  de  leur  maladie.  L'enfant  Ma...,  guéri,  se  remet  à 
tousser  après  avoir  joué  avec  les  enfants  Fi...,  également 
guéris  et  qui,  eux  aussi,  se  remettent  à  tousser  le  lendemain 
de  cette  visite. 

Les  enfants  Se...,  guéris,  ont  une  reprise  de  coqueluche  à  la 
suite  d'une  visite  faite  aux  enfants  Fi.... 

Le  fait  mérite  d'être  noté. 

Série  II.  —  Dans  cette  deuxième  série,  les  premiers  malades 
dont  j'ai  eu  connaissance  sont  les  enfants  Ci...,  contagionnés 
probablement  à  l'école.  Voici  le  tableau  représentant  ce  foyer 
épidémique. 

Q... 
2  enfant!.  Coq.  typ. 

I 
Ni... 

z  enianu  .  j  piu^j^^  .  ^^^^^  dyspeptique, 

I 

FAMaLi  V... 

M.  V. . .,  père  :  forme  très  fruste. 

I ' i 1 n 

Nourritton,  6  mois,     Fillette,  6  ans,      Garçon,  9  ans,     Bonne  d*enfants, 
coq.  typ.  intense.  f.  fruste.  f.  fruste.  f.  fruste. 

Cette  série  comprend  4  observations  de  forme  fruste.  Mais 
«ce  qui  est  surtout  très  intéressant,  c'est  l'observation  de 
M.  V...,  père,  qui,  à  son  insu  atteint  dune  forme  extrêmement 
fruste  de  coqueluche^  a  transmis  la  maladie  à  ses  propres 
enfants. 

Observàtioii  de  m.  V...,  père.  —  Honomede  trente-trois  ans;  il  fréquente 
•dans  la  famille  N...  dont  les  deux  enfants  ont  la  coqueluche. 
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Un  beau  jour  il  se  met  à  tousser.  La  toux  n'a  rien  de  bien  spécial  : 
•c'est  une  toux  sèche  mais  rare  :  il  croit  avoir  pris  la  grippe  très  répandue 
«n  ce  moment,  en  ville. 

11  ne  consulte  pas  de  médecin. 

Cependant,  «<  la  grippe  »  se  prolonge  et,  au  bout  d*une  huitaine  de  jours, 
la  toux  prend  les  caractères  suivants  :  M.  V...  ne  tousse  guère  que  trois  à 
quatre  fois  le  jour  et  une  seule  fois  la  nuit.  Cette  toux  est  sèche  et  chaque 
quinte  (?)  se  compose  de  5  à  6  secousses  expiratoires  consécutives,  puis 
tout  est  fini.  Seule  la  quinte  de  nuit  est  plus  longue  :  elle  se  compose 
<ie  plusieurs  séries  de  ces  quintes  ébauchées,  séparées  les  unes  des  autres 
par  quelques  minutes  d'intervalle.  Pendant  deux  ou  trois  nuits  même,  ces 
quintes  ont  été  assez  fréquentes  pour  empêcher  le  sommeil  une  partie 
-de   la  nuit. 

Jamais  de  reprise. 

La  quinte  s'annonce  par  une  sensation  de  chatouillement  très  pénible 
au  niveau  du  larynx  :  le  malade  tousse  pour  se  débarrasser  de  l'obstacle. 
Pendant  les  saccades  de  toux,  il  perçoit  une  très  pénible  sensation  de 
constriction  au  cou,  et  ne  peut  inspirer  qu'après  que  les  5  ou  6  saccades 
expiratoires  sont  terminées.  En  même  temps  sa  face  se  congestionne, 
«es  yeux  larmoient  et  deux  fois  même  il  y  a  eu  retour  d'aliments  dans  la 
bouche. 

Cette  quinte  terminée,  le  malade  expectore  un  crachat  épais  et 
glaireux. 

Ces  renseignementtfm  ont  été  fournis  après  coup,  lors  de  l'enquête  faite 
pour  rechercher  l'origine  de  la  coqueluche  des  enfants  ;  car,  je  le  répète, 
pendant  sa  maladie  M.  V...  qui  n'a  cessé  de  vaquer  à  ses  occupations, 
ne  se  doutait  nullement  de  la  nature  de  son  mal  et  n'a  consulté  aucun 
médecin. 

Son  état  général  est  d'ailleurs  resté  excellent  tout  le  temps. 

Ajoutons  de  suite  que  cette  coqueluche  fruste  a  dure 
cinq  semaines  et  que  ce  n'est  qu'au  bout  de  ce  temps  que  la 
toux  a  diminué j  puis  rapidement  cessé. 

Or,  voici  que  quinze  jours  environ  après  le  début  de  la 
coqueluche  paternelle  (le  17  février  1902),  le  plus  jeune  des 
enfants  de  M.  V...,  un  nourrisson  de  six  mois,  se  met  à 
tousser. 

Observation  de  l'enfant  S.  V... (six  mois).—  Cet  enfant,  souffrant  antérieu- 
rement d'accidents  gastro-intestinaux,  n'était  pas  sorti  de  la  maison 
depuis  plus  de  quinze  jours;  sa  mère  ne  l'avait  pas  quitté  ;  la  nourrice, 
les  domestiques  ne  toussaient  pas  ;  la  sœur  et  le  frère  non  plus.  Ce 
dernier  allait  en  pension,  mais  il  n'y  avait  pas  eu  dans  cette  pension 
d'élève  atteint  de  coqueluche,  et  l'enfant  ne  toussait  pas.  Aucun  étranger 
n'avait  été  reçu  dans  la  maison  les  jours  précédents.  On  est  donc  bien 
forcé  d'admettre  que  c'est  le  père  qui  a  contaminé  l'enfant.  Ce  dernier  a 
fait  une  coqueluche  type,  des  plus  intenses,  avec  quintes  et  reprises  clas- 
siques et  d'une  durée  de  plus  de  deux  mois. 

La  coqueluche  aussitôt  soupçonnée  chez  l'enfant  S.  V...,  j*ai  fait  isoler 
les  deux  autres  enfants. 

OasEiVATiON  DE  u  FILLETTE  M.  V...  (sîx  aus).  —  La  petite  fille  M.  V...  se 
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met  à  tousser  environ  huit  jours  après  Tisolement.  Elle  fait  aussi  une 
forme  fruste  maïs  plus  reconnaissable  que  celle  de  son  père  et  très 
analogue  à  celle  de  lenfant  Bt...  de  la  série  I;  12  à  15  quintes  par  jour 
se  traduisant  par  une  série  de  6  à  j8  secousses  ezpiratoires.  Pendant  la 
quinte  la  face  se  congestionne,  les  yeux  larmoient.  Il  n'y  a  jamais  eu 
de  reprise.  L'état  général  reste  bon;  pas  de  fièvre. 

La  seule  particularité  de  ce  cas  c*est  que  la  toux,  au  lieu  d'être  sèche, 
est  grasse  ;  à  la  fin  de  la  quinte  ébauchée,  lenfant  expectore  quelques 
glaires. 

Quelques  gros  râles  dans  le  poumon. 

Cette  coqueluche  a  duré  six  semaines. 

Aussitôt  les  quintes  apparues,  la  petite  flUe  fut  remise  avec  son  petit 
frère  atteint  de  coqueluche  typique. 

Obsertatiox  de  l  exfant  Al.  V...  (neuf  ans).  —  Venfant  AL  V...  se  meta 
tousser  lui  aussi  une  huitaine  de  jours  après  sa  sœur.  11  a  une  forme  de 
coqueluche  excessivement  fruste,  analogue  à  celle  de  son  père  :  en  tout 
5  à  6  ébauches  de  quintes  dans  toute  la  journée,  quintes  pareilles  à  celles 
de  sa  sœur,  s'accompagnant  de  congestion  du  visage,  de  larmoiement 
et  suivies  de  lexpectoralion  d'un  crachat  glaireux.  Durée  :  un  mois. 

Observation!  de  la  bonnr  (ving-cinq  ans).  —  La  b<nme  des  enfants  se  met 
à  tousser  aussi  en  même  temps  que  les  deux  plus  grands  enfants.  Elle 
aussi  a  des  ébauches  de  quintes  analogues  à  celles  des  enfants  avec 
congestion  du  visage  et  larmoiement  —  4  à  6  quintes  par  jour.  Durée  ud 
mois.  ^ 

Nous  devons  maintenant  nous  demander  si,  dans  cette 
deuxième  série  de  faits,  on  peut  contester  le  bien-fondé  de 
notre  diagnostic.  Nous  ne  le  croyons  pas. 

Chez  le  père,  la  coqueluche  nous  parait  incontestable;  le 
caractère  constrictif,  spasmodique  de  la  toux,  son  évolution 
sous  forme  de  quintes  à  séries  de  saccades  erpiratoires^ 
Tébauche  de  vomissements  (retour  des  aliments  dans  la 
bouche),  la  longue  durée  de  la  toux  qui  n  a  été  influencée 
favorablement  par  aucun  calmant  (le  malade  a  pris  de  la 
belladone,  de  Tantipyrine,  des  opiacés),  et  surtout  le  fait 
d'avoir  contaminé  son  enfant,  contaminât ioti  qui  n'a  pu  se 
faire  ailleurs^  tout  cela  prouve  surabondamment  le  bien-fondé 
de  notre  diagnostic. 

La  petite  fille  M.  V...  a  eu  des  symptômes  analogues  à  ceux 
de  son  père  et  môme  les  quintes  étaient-elles  ici  plus  recon- 
naissables.  Elle  a  été  en  contact  avec  un  coquelucheux 
typique,  son  frère  ;  si  elle  n'avait  pas  eu  la  coqueluche,  elle 
Taurait  prise  probablement  de  lui,  puisque  nous  avons  gardé 
les  enfants  ensemble  pendant  toute  la  maladie. 

Enfln  chez  le  garçonnet  Al.  V...  et  chez  la  bonne^  la  coque- 
luche doit  aussi  être  admise  par  analogie  avec  les  symptômes 
présentés  par  le  père  et  la  petite  fille,  par  le  caractère  spas- 
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modique  de  la  toux,  la  longue  durée  et  rinefficacité  des 
calmants  que  je  leur  ai  administrés  (bromoforme,  pertussin, 
belladone,  antipyrine). 

On  pourrait,  à  la  rigueur,  nous  présenter  deux  objections  : 

i**  Le  père  aurait  pu  transmettre  )a  coqueluche  apportée  de 
chez  les  enfants  N...  sans  Favoir  lui-même.  La  réponse  est 
facile  :  tout  d'abord  la  transmission  indirecte  de  la  coqueluche 
n*est  guère  admise  aujourd'hui;  et  quand  même  cela  serait, 
l'objection  ne  s  appliquerait  qu'à  la  coqueluche  paternelle  et 
non  aux  trois  autres  cas  dont  les  symptômes  ont  été  presque 
identiques. 

2"  On  pourrait  encore  objecter  qu'il  s'est  peut-être  agi  d'une 
autre  maladie,  d'une  toux  spasmodique,  grippale  par  exemple, 
ou  encore  de  ce  que  Feiler  (1)  a  décrit  sous  le  nom  de  toux 
férine.  Mais  l'observation  intermédiaire  du  petit  S.  V... 
démontre  le  peu  fondé  de  cette  objection. 

En  somme,  dans  cette  deuxième  série,  nous  voyons  un 
homme,  atteint  de  coqueluche,  vaquer  à  ses  occupations, 
circuler  en  ville,  contaminer  sa  propre  famille,  sans  se  douter 
de  la  nature  de  son  affection  ;  et,  sans  suivre  la  filiation  des 
cas,  en  l'ignorance  de  l'observation  du  petit  S.  V...,  le  plus 
habile  clinicien  eut  été  dans  Timpossibilité  d'affirmer  la 
coqueluche,  aussi  bien  chez  M.  V...  que  chez  les  deux  enfants 
et  la  bonne. 

Série  III.  —  11  s'agit  ici  d'un  cas  moins  bien  observé  mais 
qui,  rapproché  des  précédents,  présente  aussi  quelque  intérêt. 
Je  vais  le  signaler  rapidement. 

J*ai  été  appelé  le  20  juin  i902  pour  voir  la  petite  A.  Cre...,  âgée  de  sept 
ans  et  qui  commençait  une  coqueluche. 

Dans  la  suite,  cette  enfant  a  fait  une  forme  classique,  a  contaminé  son 
petit  frère  N.  Cre...  (trois  ans) qui  a  fait  une  forme  dyspeptique.  Celui-ci  a 
passé  la  coqueluche  à  sa  nourrice  (forme  atténuée),  &  sa  grand*mëre  mater- 
nelle (forme  classique)  et  à  la  gouvernante  (forme  classique  quinteuse 
mais  sans  reprises). 

Le  fait  intéressant  ici  est  Torigine  de  la  contagion  :  les  parents  de  ces 
enfants,  très  craintifs,  ne  leur  permettaient  de  jouer  avec  aucun  autre 
enfant.  Après  une  enquête  minutieuse,  nous  avons  pu  élucider  le  mystère: 
quand  les  enfants  ont  commencé  à  tousser,  la  grand*mère  paternelle  qui 
les  voyait  tous  les  jours  avait,  depuis  plus  d*un  mois,  une  toux  quinteuse, 
sèche,  très  pénible.et  n'ayant  pu  être  modifiée  par  aucune  potion  calmante. 
Nous  avons  su  d'autre  part  que  cette  personne  fréquentait  journellement 
dans  un  foyer  de  coqueluche  authentique. 

(1)  Cité  par  SncEiii,  dans  Nothnagel,  Spec.  Path,u.  Thérapie,  art.  Keuchhusien^ 
p.  tl. 
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Si  nous  avons  rapporté  ce  dernier  fait,  c'est  pour  insister 
une  fois  de  plus  sur  le  danger  de  ces  formes  frustes  trop  peu 
connues.  Ici,  comme  dans  la  série  II,  nous  voyons  un  malade 
atteint  de  coqueluche  sans  s'en  douter,  semer  la  contagion 
autour  de  lui,  et  d'autant  plus  dangereux  que  sa  maladie  est 
souvent  indiagnosticable.  Les  signes  présentés  par  nos  malades 
n'ont  rien  de  spécifique  et  ne  valent  que  si  l'on  peut  suivre 
la  série  des  contagions. 

L'énanthème  des  piliers  et  du  voile  décrit  par  Queneau  de 
Mussy  est  fréquent  à  la  vérité,  mais  on  voit  des  aspects 
analogues  dans  la  grippe. 

Pour  ce  qui  est  de  ïadénopathie  trachéo^bronchique^  nous 
n'avons  jamais  pu  la  constater  chez  nos  malades,  et  d'ailleurs, 
d'après  Guéneau  de  Mussy,  elle  existerait  dans  la  coqueluche. 
Par  le  grattage  de  la  trachée^  moyen  proposé  par  le  D'  Saint- 
Philippe  (de  Bordeaux)  [loc.  ct7.),  je  n'ai  pas  pu  provoquer,  chez 
mes  coquelucheux  frustes,  des  quintes  plus  complètes  que  les 
quintes  ébauchées  qu'ils  avaient  eues  jusque-là. 

Mes  coquelucheux  n'avaient  pas  à'ulcération  du  frein.  Les 
signes  qui  m'ont  paru  plus  constants  sont  :  la  bouffisure  du 
visage^  la  congestion  de  la  face  et  le  larmoiement  au  moment 
de  la  quinte  (1),  son  caractère  de  quinte  à  saccades  uniquement 
expiratoireSj  le  crachement.  «  Les  enfants  qui  crachent,  dit  le 
D'  Saint-Philippe,  sont,  sauf  de  rares  exceptions,  des  coquelu- 
cheux plus  ou  moins  vieux.  Enfin  un  bon  signe  est  Vinef/tca" 
cité  à  peu  près  complète  des  calmants  (2). 

Devant  cette  insuffisance  des  signes,  on  fera  bien  d'être 
moins  exigeant  pour  le  diagnostic  de  coqueluche,  de  ne  pas 
attendre  pour  le  poser  la  quinte  caractéristique,  qui  manque 
souvent  surtout  chez  les  adultes,  et  de  considérer  comme  sus- 
pect, en  principe,  tout  sujet  chez  lequel,  en  Tabsence  des 

(1)  La  coDgeslion  du  visage  et  le  larmoiement  au  moment  de  la  quinte  sont  un 
bon  signe,  surtout  si  on  note  une  disproportion  entre  ce  symptôme  et  Tintensitè 
de  la  toux.  U  est  en  effet  fort  remarquable  de  voir,  chez  des  coquelucheux  flrustes, 
la  face  se  congestionner  fortement  et  les  yeux  larmoyer  après  8  ou  4  saccades  de 
toux  si  légères  qu'eUes  seraient  incapables  de  provoquer  ces  symptômes  chez 
des  malades  atteints  de  bronchite  ordinaire.  11  y  a  1&  une  disproportion  frap- 
pante qui  constitue  un  élément  important  pour  le  diagnostic. 

(3)  11  serait  intéressant  de  rechercher  si  dans  les  cas  frustes  on  observe  la 
formule  leucocytaire  particulière  à  la  coqueluche,  signalée  par  I^'hOaucb  iJahrb. 
f.  Kinder heilk,,  1897,  XUV,  p.  &d)  et  étudiée  À  nouveau  par  Miuribr  {Arch.  d€ 
méd.  des  Enf.,  1898,  p.  198).  En  ce  cas,  cette  formule  pourrait  servir  au  diag- 
nostic. Dans  nos  observations,  il  s*agissait  de  clients  en  ville,  de  sorte  que 
nous  n*avons  pu  faire  cette  recherche. 


SUR  DEUX  FORMES  ANORMALES   DE  COQUELUCHE  450 

signes  d'une  affection  bien  déterminée  des  voies  respiratoires, 
on  voit  persister  pendant  plusieurs  semaines  ou  même  plu- 
sieurs mois,  une  toux  opiniâtre  qui  ne  cède  pas,  même  mo- 
mentanément, aux  calmants  habituels. 

A  côté  de  ces  dangers  pour  Ventourage,  la  coqueluche  mé- 
connue n'en  offre  pas  de  moins  grands  pour  le  malade  lui- 
même.  M.  le  D'  R.  Saint-Philippe  (1)  (de  Bordeaux)  atout 
dernièrement  insisté  sur  ce  point  spécial,  a  Chez  les  coquelu- 
cheux  non  reconnus,  la  bronchite,  la  congestion  pulmonaire, 
la  broncho-pneumonie,  Temphysème,  s'installent  lentement 
mais  sûrement,  revêtant  la  forme  subaiguë  et  parfois  chro- 
nique; on  dit  que  les  enfants  ne  cessent  de  s'enrhumer,  et  que 
leurs  rAt/i7ie.9,  sont  interminables.  Leur  état  général  périclite, 
la  nutrition  laisse  à  désirer,  les  forces  s'en  vont,  ils  maigris- 
sent, se  voûtent  et  s'étiolent.  On  parle  de  tuberculose  et  on 
les  gorge  d'huile  de  foie  de  morue.  »  A  l'examen  de  ces 
malades  on  note  des  signes  de  phlegmasie  pulmonaire, 
d'adénopathie  bronchique,  un  léger  degré  de  dilatation  du 
cœur,  du  catarrhe  du  naso«pharynx.  Ces  symptômes  peuvent 
se  prolonger  plusieurs  années  (coqueluches  prolongées)  et  en 
imposer  pour  des  tuberculoses  réveillées  par  la  coqueluche. 

En  présence  de  cas  semblables,  il  faudra  toujours  penser  à 
la  possibilité  d'une  coqueluche  méconnue,  et  se  livrer  à  une 
enquête,  souvent  très  difficile,  mais  qui  permettra  parfois  de 
découvrir  l'origine  vraie  du  mal  et  d'éviter  aux  malades  un 
traitement  intempestif. 


II.  —  Forme  dyspeptique. 

Sous  ce  nom  nous  décrirons  une  forme  clinique  très  carac- 
térisée par  suite  de  la  prédominance  des  manifestations  du  côté 
de  ^appareil  digestif.  Cette  forme,  à  peine  signalée  par  les 
classiques,  offre  un  intérêt  tout  particulier  par  le  fait  que  le 
traitement  en  est  totalement  différent  de  celui  que  l'on  ap- 
plique d'habitude  dans  la  coqueluche,  et  que  ce  dernier  est  en 
état  de  provoquer  une  aggravation  manifeste  des  symptômes. 

Les  quelques  recherches  bibliographiques  que  j'ai  entre- 
prises ne  m'ont  permis  de  découvrir  que  peu  de  chose  relati- 

(1)  R.  Saiiit-Pbiuppi,  Coquelucheg  frustes  et  coqueluches  ignorées.  Joum.  de 
méd.  de  Bordeaux^  10  février  1901. 
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vement  aux  troubles  gastro-intestinaux  dans  le  cours  de  la 
coqueluche.  Je  vais  signaler  cependant  les  quelques  indica- 
tions que  j'ai  rencontrées. 

Les  auteurs  du  Compendium  (1837)  (1  )  écrivent  :  «  Les  vomis- 
missements  de  matières  glaireuses  se  manifestent  dans  la 
période  convulsive  et  sont  assez  copieux  pour  avoir  fait  penser 
à  plusieurs  auteurs,  entre  autres  à  Chambon,  que  la  coque- 
luche est  un  catarrhe  de  Testomac.  » 

Ils  signalent,  parmi  les  complications  possibles,  la  perte  de 
Tappétit,  le  dérangement  des  fonctions  digestives,  la  diarrhée. 
«  Dans  la  forme  muqueuse^  les  symptômes  prédominent  du 
côté  des  membranes  muqueuses.  Jos.  Frank  (2)  qui  la  désigne 
sous  le  nom  de  coqueluche  gastrique  [Coq.  gastricus)  lui 
assigne  les  symptômes  suivants:  fièvre  catarrhale  avec  quel- 
ques signes  d'embarras  gastrique,  morosité,  anorexie,  face 
jaunâtre,  langue  muqueuse,  haleine  fétide,  ventre  serré, 
selles  de  mauvaise  nature...  la  fièvre  est  quelquefois  si  légère 
qu'on  en  a  nié  l'existence.  L'expectoration,  le  vomissement 
de  matière  muqueuse,  l'état  général  de  la  constitution,  font 
reconnaître  cette  forme  de  la  maladie,  dans  laquelle  on  doit 
ranger  la  coqueluche  bilieuse  de  Stoll.  » 

Baumes  admet  à  côté  de  la  forme  muqueuse  une  forme  bi- 
lieuse et  Stoll  dit  «  que  les  toux  convulsives  dont  il  a  été 
témoin  tant  à  Vienne  qu'en  Hongrie  étaient  toutes  stomachi- 
ques. Les  circonstances  qui  lui  semblent  démontrer  un  vice 
bilioso-pituiteux  du  système  gastrique,  sont  une  disposition 
vermineuse,  un  mauvais  régime,  un  certain  indice  de  l'ap- 
proche des  accès  consistant  en  une  sensation  à  l'épigastre, 
enfin  les  vomissements  de  bile  et  de  pituite  qui  soulagent  le 
malade.  » 

Blache  croit  que  l'estomac  est  moins  souvent  affecté  que 
l'autre  portion  du  tube  digestif. 

Desruelles  soutient  que  «les  inflammations  des  viscères  de 
la  digestion  compliquent  très  souvent  la  toux  convulsive  ». 

BoucHUT  (1862)  (3)  décrit  à  la  coqueluche  trois  formes  :  une 
inflammatoire,  sthénique  ;  une  muqueuse  ou  catarrhale;  une 
nerveuse  ou  spasmodique.  Dans  la  forme  muqueuse^  il  y  a  des 

(1)  Compendium  de  médecine  pratique,  t.  H,  p.  509  et  suîv.,  art.  Coqubldcbb. 

(?)  Jos.  FnANK,  Prax.  med,  univ.  praecepta^  t.  II,  LipsiflB,  1823  (cité  dans  le 
Compendium). 

(^)  BoocRUT,  Traité  pratique  des  maktdiex  des  nouveaux-nés^  etc.,  édition 
de  186?. 
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signes  d'embarras  gastrique  et  intestinal  :  anorexie,  langue 
jaunâtre,  vomissements  fréquents  et  abondants  de  matières 
muqueuses  et  bilieuses. 

RiLLiETet  Barthez  (1)  écrivent  que  «  les  vomissements  ne 
succèdent  pas  à  toutes  les  quintes.  11  arrive  quelquefois  que 
les  enfants  ne  rejettent  après  leur  repas  que  quelques  muco- 
sités, et  ce  n*est  qu'au  bout  de  quelques  heures  et  après  plu- 
sieurs quintes  qu'ils  rendent  la  nourriture  telle  qu'ils  l'ont 
prise  ;  ce  fait  prouve  que,  dans  certaines  coqueluches,  le  phé- 
nomène de  la  digestion  est  suspendu,  et  explique  pourquoi 
toutes  les  précautions  que  Ion  prend  pour  nourrir  convenable- 
ment les.  enfants,  échouent  contre  cette  fâcheuse  disposition.  » 

Pour  Ch.  West  (2)  l'irritation  excessive  de  l'estomac  est 
souvent  le  premier  signe  d'une  complication  cérébrale,  surtout 
si  les  vomissements,  indépendants  des  quintes  persistent  au 
delà  de  vingt-quatre  heures.  Dans  la  coqueluche,  dit-il,  ce 
n'est  pas  seulementla  muqueuse  des  bronches  qui  est  irritable  : 
la  susceptibilité  est  commune  à  l'ensemble  des  muqueuses.  La 
diarrhée  accompagne  souvent  ou  alterne  avec  le  catarrhe 
bronchique.  Quelquefois  elle  peut  être  inquiétante,  et  mettre 
la  vie  en  danger,  primant  les  autres  symptômes:  «  Un  état 
d'irritabilité  de  l'estomac,  quelquefois  des  vomissements,  sont 
des  symptômes  qu'on  observe  presque  constamment  à  l'une  ou 
l'autre  des  phases  de  la  coqueluche.  »  Dans  les  cas  bénins,  le 
vomissement  ne  se  produit  qu'après  les  quintes  ;  dans  les  cas 
plus  graves,  les  vomissements  sont  provoqués  par  les  aliments 
ou  même  par  le  liquide  le  plus  doux.  La  nausée  et  le  vomis- 
sement sont  parfois  associés  à  la  diarrhée  et  ces  signes  peuvent 
persister  pendant  toute  la  maladie. 

H.  Roger  (3)  décrit  aussi  une  forme  gastrique.  Mais  il  n'y  est 
question  que  des  vomissements  incoercibles  déterminés  par 
des  quintes  très  intenses.  Il  cite  Jos.  Frank  mais  opine  «  que 
ce  sont  là  des  désordres  gastro-intestinaux  avec  lesquels  on 
ne  saurait  constituer  une  forme  de  coqueluche.  » 

Henocii  (4)  a  vu  des  enfants  «  qui  rendaient  môme  dans  les 

(1)  RiLLiKT  et  Barthez,  Traité  clinique  et  pratique  des  maladies  des  enfants^ 
édition  de  1862,  vol.  U,  p.  628. 

(2)  Ch.  Wkst,  Leçons  sur  les  maladies  des  enfants^  trad.  franc.,  édition  de 
1875,  p.  569. 

(3)  II.  Roger,  loc.  cit.,  p.  500  et  suiv. 

(4)  Hbnoch,  Leçons  cliniques  sur  les  maladies  des  enfants,  trad.  franc.,  1885, 
p.  3i3. 
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intervalles  des  paroxysmes  tous  les  aliments  absorbés  et  tom- 
baient peu  à  peu  dans  un  état  de  faiblesse  extrême  sans  qu'on 
pût  en  trouver  la  raison  dans  Fétat  des  organes  digestifs  eux- 
mêmes».  Il  considère  ces  vomissements  comme  un  phéno- 
mène nerveux. 

Jules  Simon  (1)  écrit  :  «  Dans  les  formes  asphyxiques  et  cou- 
gestives  des  coqueluches  graves,  on  voit  naître  les  mêmes 
espèces  de  diarrhées  hépatiques  et  circulatoires.  A  la  stase 
sanguine,  aux  troubles  de  sécrétion  biliaire,  se  mêlent  l'indi- 
gestion des  crachats,  Tanoxémie,  la  congestion  des  centres 
nerveux,  parfois  Tanurie,  qui  rendent  encore  plus  complexe 
la  pathogénie  de  la  diarrhée.  » 

Devillers  (2)  signale,  dans  la  coqueluche,  les  vomissements 
d'aliments  non  digérés,  alors  même  que  plusieurs  heures  ont 
passé  depuisl'ingestion.  Il  paraît  y  avoir,  dit-il,  une  entrave  à 
la  digestion. 

Pour  Le  Gendre  (3),  le  vomissement  semble  n'être,  au  moins 
primitivement,  qu'une  conséquence  purement  mécanique  de  la 
quinte,  mais  peut-être  ultérieurement  lié  à  de  la  dyspepsie. 

D'après  Legrodx  et  Hudelo  (4),  on  peut  observer  dans  la 
coqueluche  à  côté  des  vomissements  mécaniques,  d'autres 
vomissements,  «  qui  constituent,  eux,  une  véritable  compli- 
cation de  la  maladie,  car  ils  s'accompagnent  d'un  état  dyspep- 
tique, souvent  grave,  avec  diarrhée  profuse  ;  dans  ces  cas, 
l'enfant  vomit  en  dehors  même  des  quintes,  soit  sans  cause, 
soit  à  la  moindre  tentative  d'alimentation  »,  et  l'état  devient 
rapidement  inquiétant. 

A  ces  quelques  citations  se  bornent  les  indications  que  nous 
avons  pu  rassembler  sur  la  forme  dyspeptique  de  la  coque- 
luche. Encore  quelques-uns  des  passages  cités  se  rapportent- 
ils  à  des  faits  très  différents  de  ceux  que  nous  avons  observés 
et  que  nous  allons  maintenant  rapporter. 

OBS,  I  (Voy.  plus  haut  le  tableau  de  la  série  1).  —  Georges  Ma...,  &gè 
de  dix  ans. 
Père  bien  portant.  , 

Mère  atteinte  de  colite  muco-membraneuse. 

(1)  J.  Simon,  Conf.  thérap.  et  clin,  sur  la  maladies  des  enfants^  H,  p.  80. 
(!)  Devillers,  art.  CoQCBLUcaE,  in  Dict,  deJaccoud  (1868),  p.  4t4. 

(3)  LBOBMDRBf  art.  Coqueluche,  in  Traité  de  Ckarcot,  Bouchard,  Brissaud^  t  IV,. 
p.  272. 

(4)  Lboroux  et  Hudblo,  art.  Coqueluche,  ia  Traité  de  Brouardel  et  Gilbert, 
t.  I,  p.  411. 
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Une  sceur  morte  avec  des  phénomènes  méningitiques. 

Enfant  de  corpulence  moyenne,  plutôt  délicat,  mais  au  total  bien 
portant. 

A  r&ge  de  un  an  et  demi  et  à  deux  ans  il  a  eu  des  troubles  intestinaux 
graves  auxquels  il  a  failli  succomber.  Puis  à  la  suite  de  cette  entérite,  il  a 
conservé  un  état  de  faiblesse  de  son  intestin,  se  traduisant  par  une 
diarrhée  chronique  pendant  environ  trois  ans.  A  la  suite  d*une  cure  de 
plusieurs  années  au  «  Lae-Salé  »,  il  a  été  très  amélioré  et  depuis  Tàge  de 
sept  ans  il  est  bien  portant. 

J*ai  vu  Tenfantpour  la  première  fois  le  20  janvier  4902,  Il  tousse  depuis 
une  huitaine  de  jours.  Il  a  vu  tout  dernièrement  ses  cousins  Fi...  qui  ont 
la  coqueluche. 

L'enfant  a  une  toux  légèrement  quinteuse  mais  humide  et  pas  encore 
de  quintes  caractéristiques.  Catarrhe  oculo-nasal. 

Aux  poumom  :  Signes  de  bronchite  :  gros  ronchus  sonores  disséminés 
dans  les  deux  poumons. 

Fièvre  modérée,  plus  marquée  le  soir  (38<»,5,  rectum). 

Pendant  trois  à  quatre  jours,  le  malade  prend  de  petites  doses  d'aspi- 
rine à  la  suite  de  quoi  la  fièvre  tombe.  La  toux  devient  plus  rare,  mais 
plus  caractéristigue,  le  caractère  quinteux  s'accentue. 

J'administre  alors  i'antipyrine,  mais  dès  la  première  dose  Tenfant  est 
pris  de  nausées  et  de  vomissements. 

L'antipyrine  est  remplacée  par  de  la  teinture  de  belladone  en  dose* 
minime,  mais  elle  provoque  aussi  des  phénomènes  gastriques. 

Les  quintes  n'étant  pas  en  somme  très  fortes,  je  renonce  momentané- 
ment à  tout  traitement  médicamenteux.  Malgré  cela  les  phénomènes 
gastriques  persistent  :  il  y  a  de  l'inappétence,  des  nausées,  des  vomisse- 
ments à  la  suite  des  quintes,  mais  aussi  dans  rintervalle  des  quintes.  Ces 
derniers  sont  parfois  tardifs  :  ils  ont  une  forte  odeur  butyrique  et  on  y  voit 
des  aliments  non  digérés  ingérés  plusieurs  heures  (4  et  6  heures)  avant  le 
vomissement. 

L'enfant  est  constipé. 

A  la  suite  d'un  lavement  purgatif,  et,  le  lendemain  d'une  purgation  à 
l'huile  de  ricin,  il  rend  des  selles  blanches,  non  colorées  par  la  bile,  con- 
tenant de  nombreuses  mucosités  et  des  restes  d'aliments  non  digérés  : 
ces  selles  sont  extrêmement  fétides. 

L'enfant  est  mis  au  régime  tuetè  absolu. 

Entre  temps,  la  coqueluche  est  arrivée  à  sa  période  d'acmé.  Assez 
rapidement  le  nombre  des  quintes  a  augmenté  pour  arriver  à  un  maxi- 
mum de  20  à  22  quintes,  nombre  qui  s'est  maintenu  pendant  trois  jours.  — 
Ce  sont  des  quintes  caractéristiques  d'intensité  moyenne,  suivies  de 
reprise  typique. 

Au  bout  de  quatre  jours  de  diète,  les  phénomènes  gastro-intestinaux 
ayant  disparu,  j'autorise  l'enfant  à  se  remettre  à  manger  petit  à  petit.  Il 
prend  un  œuf  et  le  lendemain  un  peu  de  poulet. 

Le  soir  du  même  jour  la  température  remonte  à  39^.  Il  y  a  des  nausées  et 
des  vomissements.  L'enfant,  déjà  très  amaigri,  est  extraordinairement 
abattu.  Une  auscultation  minutieuse  ne  me  permet  de  surprendre  aucun 
signe  de  complication  pulmonaire. 

A  la  suite  d'un  nouveau  purgatif,  la  fièvre  tombe  de  nouveau.  L'enfant 
est  remis  au  régime  lacté  et  les  phénomènes  d'embarras  gastrique 
disparaissent. 

L'intensité  de  la  coqueluche  a  diminué  :  les  quintes  sont  beaucoup 
moins  fréquentes,  mais  l'état  général  de  l'enfant  nous  donne  de  grandes 
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inquiétudes  :  il  a  énormément  maigri  et  est  si  faible,  si  déprimé,  qu'il 
peut  à  peine  se  tenir  assis  dans  son  lit. 

Au  bout  de  cinq  jours  de  régime  laclé,  un  peu  poussé  par  les  parents 
qui  sont,  à  juste  titre,  effrayés  de  llétat  d'affaiblissement  de  leur  enfant, 
je  crois  pouvoir  tenter  un  nouvel  essai  d'alimentation.  J*autorise  de  la 
purée  de  pommes  de  terre  et  le  lendemain  un  tout  petit  morceau  de 
bifteck  saignant  haché  :  le  soir  nouvel  accès  de  fièvre  et  signes 
d'embarras  gastrique. 

Celte  fois,  je  remets  l'enfant  au  régime  lacté  et  l'y  laisse  jusqu'à  ce  que 
la  coqueluche  tire  à  sa  lin.  Aussitôt  au  lait,  la  fièvre  et  les  symptômes 
gastriques  disparaissent. 

Le  20  férnHer^  les  quintes  ont  à  peu  près  disparu  :  dès  ce  moment  l'enfant 
a  commencé  à  s'alimenter  sans  accrocs  et  a  pu  revenir  rapidement  à  son 
régime  habituel,  il  a  très  vite  repris  son  embonpoint,  et  n'a  conservé,  de 
sa  coqueluche,  qu'une  petite  toux  sèche  qui  a  complètement  guéri  dans  la 
suite. 

Pendant  le  cours  de  cette  coqueluche,  les  urines  n'ont  jamais  présenté 
à^albumine, 

OBS,  H  (Série  111).  —  Nicolas  Cr...,  &gé  de  trois  ans,  contagionné  par 
sa  sœur. 

J'ai  vu  l'enfant  pour  la  première  fois  le  20  juin  1902.  C'est  un  enfant 
bien  portant  sans  autre  antécédent  à  noter,  que,  il  y  a  quatre  mois,  une 
adénopathie  sous-maxillaire  qui  a  disparu  à  la  suite  d'un  traitement  par  le 
sirop  iodo-tannique. 

Pendant  la  première  quinzaine  de  sa  maladie  actuelle,  les  quintes  sont 
peu  intenses  et  la  reprise  est  peu  marquée  :  mais  après  chaque  quinte  l'en- 
fant expectore  une  quantité  énorme  de  glairex. 

Je  tente  un  essai  de  traitement  à  l'antipyrine,  mais  le  médicament 
parait  mal  supporté  :  l'enfant  ne  mange  plus,  sa  langue  se  recouvre  d'un 
enduit  saburral  et  il  a  une  diarrhée  très  fétide. 

Après  une  diète  de  deux  jours,  j'administre  à  l'enfant  du  sirop  Ramifau 
bromoforme),  mais,  dès  les  premières  doses,  apparaissent  de  nouveau  des 
symptômes  d'embarras  gastrique  et  je  supprime  toute  médication  interne. 

Le  20  juillet,  la  coqueluche  est  dans  son  plein.  Les  quintes  sont  caracté- 
ristiques et  pénibles  et  suivies  d'une  expectoration  extrêmement  abon- 
dante de  mucosités  épaisses.  —  Le  nombre  des  quintes  est  cependant 
modéré.  Mats  ce  qui  domine,  cest  l'état  gastro-intestinal  :  Tenfanl  est  exces- 
sivement amaigri,  toujours  grognon  et  d'une  grande  faiblesse;  il  peut  à 
peine  se  tenir  debout,  et  demande  continuellement  à  être  porLé.  La  langue 
est  blanche  et  saburrale. 

A  côté  des  vomissements  consécutifs  aux  quintes,  l'enfanta  parfois  des 
vomissements  indépendants  de  celles-ci  :  il  rend  alors  des  aliments  non 
digérés  alors  même  que  le  vomissement  se  produit  plusieurs  heures 
après  le  repas. 

Depuis  quelques  jours  l'enfant  a  une  diarrhée  très  fétide  avec  d'abon- 
dantes mucosités. 

Cet  état  va  en  s'aggravant  progressivement,  et  bientôt  l'inappétence 
devient  complète  :  le  petit  malade  refuse  tous  les  aliments. 

Instruit  par  le  cas  du  jeune  Ma....  je  mets  l'enfant  au  régime  lacté 
absolu.  Au  bout  de  deux  jours,  je  permets  qu'on  y  joigne  une  bouillie  à 
la  Phosphatlne  de  Fallières  ou  au  Melliu's-rood  et  lin  peu  de  bouillon 
dégraissé  avec  une  très  petite  dose  de  somatose.  L'enfant  prend  bien  ces 
aliments  et  rapidement  la  diarrhée  et  les  vomissements  disparaissent,  et 
la  langue  redevient  bonne. 


SUR   DEUX   FORMES  ANORMALES   DE   COgUELUCHE  405 

Les  parents  fort  alarmés  de  Tétat  d'amaigrissement  et  de  faiblesse  de 
^eur  petit  garçon,  ont  essayé  à  2  reprises  de  l'alimenter  en  lui  donnant 
une  fois  un  œuf,  une  autre  fois  un  peu  de  viande.  L'enfant  a  vomi  ces  ali- 
ments et  on  a  été  obligé  de  revenir  à  l'alimentation  ordonnée  par  moi. 

L'un  de  ces  essais  a  été  suivi  d'une  forte  élévation  de  température  qui 
nous  a  donné  quelque  inquiétude,  mais  à  la  suite  d'une  purgation  tout 
est  rentré  dans  Tordre. 

Vers  le  ^0  aoûty  le  nombre  des  quintes  ayant  sensiblement  diminué,  on 
a  pu  administrer  à  l'enfant  d'autres  aliments  (purées,  œufs)  et  revenir 
progressivement  à  l'alimentation  habituelle.  L'enfant  a  rapidement  repris 
son  embonpoint  et,  après  une  courte  convalescence,  s'est  complètement 
rétabli. 

A  aucun  moment  les  urines  de  cet  enfant  n'ont  contenu  de  l'albumine. 

Nous  venons  de  rapporter  deux  cas  types  de  coqueluche  à 
forme  dyspeptique.  Mais  à  côté  de  ces  cas  où  Tétat  gastro- 
intestinal domine  la  scène,  on  en  rencontre  d'autres,  formes 
de  passage  où,  dans  le  cours  d'une  coqueluche  classique, 
surviennent  des  périodes  dyspeptiques  transitoires.  En  voici 
2  exemples  : 

OBS.  ni  (Série  11).  —  F.  Ne...  fillette  &gée  de  cinq  ans. 

Pas  d'antécédents  à  noter. 

Enfant  forte,  grasse,  bien  portante,  contaminée  par  son  frère. 

J*ai  été  appelé  auprès  de  cette  enfant  le  23  décembre  4901,  Elle  et  son 
frère  sont  atteints  de  coqueluche  classique  avec  quintes  et  reprises. 

Vomissements  fréquents  après  les  quintes. 

A  noter  que  pendant  tout  le  cours  de  la  coqueluche  on  entendait,  chez 
la  petite  fille,  dans  les  deux  poumons,  de  gros  râles  sonores.  Chaque 
quinte  est  suivie  d'une  expectoration  glaireuse  abondante. 

Traitement  :  antipyrine  a  dose^  progressives. 

Le  médicament  est  très  bien  supporté  et  la  coqueluche  évolue  normale- 
ment. 

Le  /5  janvier j  je  suis  appelé  d'urgence  auprès  de  l'enfant  qui  présente 
un  état  fébrile  très  marqué  (39o,5). 

L'examen  de  la  poitrine  est  négatif.  La  langue  est  blanche  et  recou- 
verte d'un  enduit  épais,  l'haleine  fétide;  l'inappétence  est  absolue. 

J'administre  un  purgatif  et  mets  l'enfant  au  régime  lacté. 

Dès  le  lendemain,  chute  de  la  température,  mais  la  langue  reste  blan- 
che quoique  moins  char^'ée.  Au  bout  de  trois  jours.  Tentant  réclame  à 
manger  et  on  lui  redonne  son  régime  habituel  sans  toutefois  reprendre 
l antipyrine.  Trois  jours  après,  nouvelle  ascension  de  température;  en 
même  temps  apparaissent  des  vomissements  indépendants  des  quintes 
et  contenant  des  aliments  non  digérés. 

Nouvelle  purgation  et  retour  au  régime  lacté  qui  est  de  nouveau  aban- 
donné au  bout  de  deux  à  trois  jours. 

Enlin,  vers  le  8  février,  les  mêmes  accidents  se  reproduisent  :  fièvre, 
inappétence,  état  dyspeptique. 

Les  parents  effrayés  demandent  une  consultation.  Nous  voyons 
l'enfant  avec  mon  collègue  le  D'  Mirinescu  qui,  comme  moi,  ne  trouve, 
pour  expliquer  ces  accidents,  rien  d*autre  que  l'embarras  gastrique.  L'en- 
fant est  remis  à  la  diète. 
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Enfin  vers  le  45  février  les  quintes  diminuent  rapidement  et  à  partir 
de  ce  moment  Tenfant  peut  s*alimenter  sans  inconvénient. 

OBS.  IV  (Série  I).  —  R.  Sch...  fillette  âgée  de  huit  ans,  a  pris  la 
coqueluche  de  son  frère. 

Début  vers  le  26  janvier. 

Le  frère  et  la  sœur  ont  eu  des  formes  absolument  typiques  et  très 
intenses  de  coqueluche.  A  noter  que  chez  la  fillette  les  phénomènes  de 
catarrhe  pulmonaire  ont  été  très  marqués  pendant  toute  la  durée  de  la 
maladie  et  que  presque  toutes  les  quintes  étaient  suivies  de  Texpecto- 
ration  de  glaires  très  abondants. 

La  coqueluche,  traitée  par  Tantipyrine,  évolua  sans  incident  jusqu'au 
26  février,  époque  à  laquelle  se  place  Tépisode  suivant  : 

Depuis  plusieurs  jours  Tenfant  présentait  de  Tinappétence  et  même 
du  dégoût  pour  les  aliments. 

Le  26  février^  élévation  subite  de  température.  Je  suis  appelé  auprès  de 
Tenfant  que  je  trouve  très  abattue,  et  amaigrie.  Elle  a  la  langue  sabur- 
raie,  Thaleine  fétide.  Elle  vomit  après  et  en  dehors  des  quintes,  et  ces 
vomissements  renferment  souvent  des  aliments  ingérés  longtemps  à 
Tavance.  Aucune  complication  pulmonaire. 

J'administre  un  purgatif  et  mets  la  malade  au  régime  lacté,  en  même 
temps  que  je  supprime  tout  médicamenL  La  fièvre  tombe,  et  Tenfantau 
bout  de  quatre  jours  peut  reprendre  son  régime  habituel. 

Une  huitaine  de  jours  plus  tard,  sans  avoir  repris  ef  an ^tpyrme,  les  mêmes 
accidents  se  reproduisent.  L*enfant  a  énormément  maigri,  et  est  très 
faible.  Même  traitement  que  précédemment. 

Le  /o  mars,  les  quintes  ayant  rapidement  diminué,  l'enfant  recommence 
à  s'alimenter  et  entre  en  convalescence. 


A  ces  2  dernières  observations,  on  pourrait  objecter  que» 
les  malades  ayant  suivi  pendant  tout  le  cours  de  la  maladie 
un  traitement  à  Tantipyrine,  les  phénomènes  gastro-intesti- 
naux ont  pu  être  provoqués  par  ce  médicament. 

L'objection  n'a  que  peu  de  valeur  si  on  veut  bien  consi- 
dérer que  le  traitement  a  été  supprimé  à  la  première  alerte, 
ce  qui  n'a  pas  empêché  la  reproduction  des  accidents 
d'embarras  gastrique,  lesquels  ont  cédé  seulement  avec  la 
coqueluche  elle-même^  D'ailleurs,  dans  nos  2  premières  obser- 
vations, Tintolérance  a  été  primitive  et  les  malades  ont  fait 
leur  coqueluche  sans  drogues.  On  ne  peut  donc  pas  admettre 
l'opinion  de  Boisseau  (cité  dans  le  Compendium)  et  de  Sticker 
{loc.  cit.)  pour  lesquels,  dans  la  pathogénie  des  troubles  gastro- 
intestinaux, interviennent  plus  les  médicaments  que  la 
maladie  elle-même. 

11  est  encore  intéressant  de  noter  que  dans  les  4  cas  rapportés 
par  nous  il  existait,  en  même  temps  que  les  phénomènes 
dyspeptiques,  un  catarrhe  intense  du  côté  des  bronches 
(expectoration    de    glaires    abondants,    râles    de    bronchite • 
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pondant  toute  la  maladie),  ce  qui  justifie  jusqu'à  un  certain 
point  le  nom  de  forme  muqueuse  appliqué  par  quelques 
auteurs  (1)  à  cette  catégorie  de  faits,  ainsi  que  Topinion  déjà 
citée  de  Ch.  Wesl  que,  «  dans  la  coqueluche,  la  susceptibi- 
lité est  commune  à  l'ensemble  des  muqueuses  ». 

Enfin,  les  faits  signalés  par  nous  démontrent  qu'il  ne  faut 
pas  prendre  pour  absolue  l'opinion  de  Cadet  de  Gassicourt  (2) 
(admise  par  les  classiques),  à  savoir  que  :  toute  élévation 
brusque  de  température  dans  le  cours  d'une  coqueluche 
signifie  complication  broncho-pulmonaire.  On  a  vu  combien 
ces  ascensions  brusques  sont  fréquentes  dans  la  forme 
dyspeptique  et  il  faudra  toujours  penser  à  la  possibilité 
d'accidents  gastro-intestinaux. 

La  pathogénie  de  ces  accidents  est  obscure.  Les  lésions 
anatomiques  décrites  jusqu'ici  ne  nous  fournissent  aucune 
explication;  on  a  signalé,  il  est  vrai,  dans  la  coqueluche  : 
«  l'hyperémie  des  organes  digestifs  (estomac,  œsophage),  un 
certain  degré  de  congestion  de  la  muqueuse  intestinale  et  le 
gonflement  des  glandes  de  Peyer  et  de  Brunner  »  (3),  et 
KiLiAiN  (4)  a  trouvé  dans  15  autopsies  le  névrilemme  des  nerfs 
vagues  enflammé.  Bresciiet  (2  cas)  et  Autenrieth  (3  cas)  ont 
signalé  des  lésions  analogues.  Mais  Blache  et  Albers  (de  Bonn) 
nont  pu  trouver  aucune  lésion  du  pneumogastrique. 
H.  Roger  (5),  avec  beaucoup  d'autres  auteurs,  soutient  que 
<c  la  fréquence  des  vomissements  est  due  à  une  cause  méca- 
nique. Mais,  dit-il,  d'autres  conditions  y  concourent  :  l'âge, 
i'idiosyncrasie,  la  date  de  raffection,  le  plus  ou  moins  de 
sécrétions  bronchiques,  et  peut-être  aussi  le  degré  d'altération 
du  pneumogastrique  ». 

NoelGuéneaudeMussy(6)  expliqueJes  vomissements  (ainsi 
que  les  quintes)  par  une  action  irritative  des  ganglions 
hypertrophiés  sur  le  pneumogastrique.  Il  affirme  que  les 
vomissements  sont  surtout  fréquents  quand  l'adénopathie 
siège  à  gauche  (englobcment  du  récurrent  dans  les  ganglions). 
Nous  pensons  qu'il  y  a  lieu  de  distinguer  entre  le  vomisse- 

(1)  CompeDdium,  Bouchut,  loc.  cil. 

(2)  Cadbt  de  Gassicourt,  loc,  cil.,  t.  II,  p.  310. 
(8)  H.  RoOER,  loc.  cil.,  p.   416. 

(4)  H.  RooBR.  loc.  cil.,  p.  40O. 

(5)  UBNRf  RooBR,  loc.  ciL,  p.  S06. 

(6)  Noël  Guénbaq  de  Mussy,  Nouvelles  éludes  sur  Vadénopathie  Irachéobron* 
chique.  France  médicale,  juillet  1877. 
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ment  consécutif  aux  quintes^  dans  la  production  duquel  inter- 
vient certainement  une  action  mécanique  et  probablement 
aussi  Tirritabilité  des  centres  nerveux,  et  le  vomissement 
dyspeptique  proprement  dit^  indépendant  des-  quintes,  qui  n'est 
qu'un  des  signes  d'un  embarras  gastrique  incontestable. 

Etant  donné  que  la  nature  infectieuse  de  la  coqueluche  n'est 
plus  guère  discutée,  il  est  fort  vraisemblable  qu'il  s^agit  dans 
ce  dernier  cas  d'une  gastrite  infectieuse,  comme  on  en  ren- 
contre dans  bon  nombre  d'autres  infections.  L'envahissement 
du  tube  gastro-intestinal  est  peut-être  facilité  ici  par  Tin- 
gestion  des  mucosités  bronchiques,  véhicule  probable  de 
l'agent  infectieux.  A  l'appui  de  cette  hypothèse  on  peut 
rappeler  que,  dans  les  cas  étudiés  par  nous,  les  phénomènes 
de  catarrhe  bronchique  étaient  très  marqués.  Il  est  encore 
possible  que  l'infection  se  fasse  par  voie  sanguine,  ou  bien 
qu'il  s'agisse  seulement  d'une  gastrite  toxique,  manifestation 
de  même  ordre  que  les  paralysies  consécutives  à  la  coque- 
luche. Je  rappelle  que  les  urines  de  mes  malades  n'ont 
jamais  contenu  d'albumine  et  que,  par  conséquent,  l'hypo- 
thèse d'accidents  urémiques  doit  être  écartée. 

Je  crois  que  la  forme  dyspeptique  de  la  coqueluche  doit  être 
bien  connue  du  médecin,  surtout  à  cause  du  traitement  tout 
spécial  qu'elle  comporte. 

D'après  H.  Roger  (1),  «la  fréquence  des  vomissements  étant 
en  rapport  exact  avec  la  véhémence  et  la  longueur  des  quintes, 
les  remèdes  qui  calment  le  plus  la  toux  et  abrègent  la  durée 
de  l'accès,  doivent  être  en  même  temps  le  meilleur  anti- 
émétique  ».  Ceci  est  parfaitement  exact  pour  ce  qui  concerne 
les  vomissements  consécutifs  aux  quintes.  Quand  il  n'y  a  pas 
de  phénomènes  d'embarras  gastrique,  nous  sommes  arrivés  à 
diminuer  ou  supprimer  les  vomissements,  en  augmentant 
rapidement  la  dose  du  calmant  employé  (antipyrine,  belladone, 
bromoforme,  etc.). 

Mais  quand  il  y  a  état  dyspeptique,  cette  pratique,  comme 
on  a  pu  s'en  convaincre  en  lisant  nos  observations,  donne  des 
résultats  déplorables.  En  ce  cas,  il  faut  supprimer  toute  médi- 
cation interne  et  mettre  le  malade  à  la  diète  lactée  absolue. 
Tout  au  plus  permettra-t-on  quelques  purées  de  farineux  et 
le  bouillon  dégraissé.  En  agissant  autrement,  on  s'expose  à 

(1)  H.  RooBR,  loc,  cit.f  p.  790. 


SUR   DEUX   FORMES  ANORMALES   DE  COQUELUCHE  469 

voir  se  prolonger  les  accidents  dyspeptiques  au  grand  dom- 
mage du  petit  malade  qui  est,  dans  cette  forme,  le  plus  souvent 
fort  affaibli.  Et  ce  traitement  logique^  il  faudra  l'appliquer  le 
plus  souvent  malgré  la  famille  qui,  sollicitée  par  Tentourage 
et  effrayée  du  dépérissement  de  l'enfant,  ne  comprend  pas 
qu*on  le  laisse  sans  médicaments,  sans  «  fortifiants  »  et  sans 
nourriture  plus  substantielle. 

CONCLUSIONS 

Je  crois  pouvoir  résumer  les  observations  cliniques  du 
présent  travail  dans  les  quelques  propositions  suivantes  : 

1.  —  Coqueluches  frustes. 

1*  11  existe,  pendant  les  épidémies  de  coqueluche,  des  cas 
frustes,  dont  la  symptomatologie  est  à  ce  point  atténuée,  que 
le  clinicien  le  plus  avisé  serait  incapable  d'en  faire  le 
diagnostic  s'il  n'avait  pour  se  guider  les  exemples  de  contagion. 

2*  Ces  cas  sont  très  dangereux  au  point  de  vue  prophylac- 
tique, parce  qu'ils  permettent  la  dissémination  inconsciente 
de  la  maladie  et  favorisent  l'extension  de  l'épidémie. 

3**  Ils  sont  encore  très  dangereux  pour  le  malade,  chez  lequel 
ils  favorisent  l'installation  de  lésions  chroniques  des  poumons 
dont  l'origine  reste  méconnue. 

II.  — Coqueluches  a  forme  dyspeptique. 

1°  Il  existe  une  forme  clinique  de  coqueluche  dans  laquelle 
prédominent  les  accidents  dyspeptiques. 

2"*  Cette  forme  se  caractérise  par  des  phénomènes  gastriques 
(inappétence,  nausées,  vomissements,  langue  saburrale,  etc.) 
et  intestinaux  (diarrhée,  mucosités  dans  les  selles);  par  de  la 
lièvre  survenant  par  accès  à  la  suite  de  l'ingestion  de  médi- 
caments ou  d'aliments;  par  un  amaigrissement  considérable 
et  une  dépression  énorme  des  forces  qui  effraient  l'entourage 
et  le  médecin,  et  font  craindre  parfois  l'évolution  d'une  tuber- 
culose aiguë.  Ces  accidents,  liés  vraisemblablement  à  une 
gastrite  infectieuse  ou  toxique,  disparaissent  en  même  temps 
que  s'amende  la  coqueluche. 

3°  Le  traitement  de  la  forme  dyspeptique  consiste  à 
supprimer  toute  médication  interne  et  à  mettre  le  malade  à 
la  diète  lactée. 
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L  —  Historique  et  état  actuel  de  la  question. 

La  nature  des  corpuscules  ou  corps  granuleux  du  colos- 
trum  a  été  très  discutée  depuis  la  première  étude  qu'en  fit 
Donné  (1),  en  1837.  Laissant  de  côté  les  questions  de  constitu- 
tion et  de  provenance,  Donné  borna  son  travail  à  une  descrip- 
tion très  soignée  de  ces  éléments.  Au  milieu  de  globules  grais- 
seux de  volume  variable,  il  distinguait  dans  le  colostrum  des 
parcelles  fines  rassemblées  par  une  substance  colloïde,  des 
cellules  muqueuses  [d'après  M"'  Lourié  (2),  leucocytes]  dis- 
paraissant lentement  après  la  naissance  et  enfin  des  corps  gra- 
nuleux (corpuscules  colostraux  de  Henle),  variables  d'appa- 
rence, généralement  sphériques  et  mûriformes,  jaunâtres, 
peu  translucides,  granuleux  et  renfermant  parfois  des  petites 
boules  de  lait.  Peu  après,  Simon  (3)  et  Mandl  (4)  considéraient 
ces  corps  comme  des  agglomérats  de  fines  gouttes  de  lait. 

Depuis  lors,  deux  opinions  opposées  ont  été  avancées  sur 
leur  nature  par  les  nombreux  auteurs  qui  s'en  sont  occupés: 
les  uns  leur  assignent  comme  origine  les  cellules  glandulaires 

(1)  Donné,  Du  lait  et  en  particulier  de  celui  des  nourrices.  Paris,  1837.  --Id. 
Cours  de  microscopie.  Paris,  1844.  —  Id.  Conseils  aux  mères,  7*  édit.  Paris, 
1863.  Nous  n'avons  pu  nous  procurer  aucun  de  ces  ouvrages,  et  ce  résumé  est 
•traduit  presque  textuellement  du  mémoire  de  Bizxozbro  et  Ottoinnghi  (Voy.  plus 
loin). 

(3)  Mii«  LouRiÉ,  Contrib.  à  Tétude  des  éléments  figurés  du  colostrum  et  du  lait. 
Thèse  de  Paru,  1900-1901,  t.  XXXVIII. 

(3)  Smon,  Ueber  die  corps  granuleux  von  Donn6.  Arch.  fUr  Anat.  Phys.  «.  Wtss, 
Jded,  von  J.  MOllbr,  Jahrb.  1839,  p.  10. 

(4)  Mandl,  Ueber  die  kôrpercben  des  kolostrum.  Ibid.,  p.  2S0. 
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du  sein,  et  les  autres,  les  globules  blancs  de  la  lymphe  et  du 
sang. 

La  provenance  glandulaire  a  été  soutenue  surtout  par  ceux 
qui  ont  fait  porter  leurs  recherches  sur  des  coupes  de  glandes 
mammaires  en  activité  colostrale,  chez  la  femelle  en  parturi- 
tion  ou  le  nouveau-né. 

Reiniiardt  (1),  le  premier,  conclut  que  les  corpuscules  de 
Donné  sont  des  cellules  glandulaires  desquamées  après  avoir 
subi  la  dégénérescence  graisseuse  :  pour  Langer  (2),  elles  pro- 
viendraient des  canaux  excréteurs.  L'opinion  de  Reinhardt 
^est  partagée  notamment  par  Buren  (3),  Coen  (4),  Nasse  (5), 
Stricker  (6),  WiLL  (7),  DE  SiNÉTY  (8)  ct  Heidenhain  (9)  qui 
avait  vu  dans  les  acini,  aux  jours  proches  de  Taccouchement, 
sinon  les  corpuscules  eux-mêmes  se  former,  du  moins  Tépi- 
thélium  sécréteur  se  remplir  de  gouttes  graisseuses,  comme 
pour  préparer  cette  formation.  D'après  les  préparations  de  son 
élève  Lacroix,  le  professeur  Renaut  (10)  adopte  les  conclusions 
de  DucLERT  (11),  pour  qui  les  corpuscules  du  colostrum 
seraient  des  cellules  glandulaires  ayant  subi  la  transformation 
colloïde. 

Examinant  des  coupes  de  la  mamelle  (cobayes)  quelques 
jours  après  l'interruption  de  la  lactation,  Bizzozero  et  Vas- 
sale (12)  ont  trouvé  dans  la  lumière  des  acini  des  gouttelettes 
graisseuses,  des  masses  granuleuses,  des  corps  homogènes 
d'aspect  colloïdal,   et,  en  outre,  de  grosses  cellules  se  dis- 

(1)  RiiivnABDT,  Ueber  die  Eutscbung  der  kômchenzellen.  Virchow's  Arch., 
1847,  Bd  l,  p.  62-64. 

(2)  Laroer  (C),  Die  Milchdrîlse.  Strickers  Handbuch  der  Lehre  von  den 
Oeweben,  1871,  p.  627-634. 

(3)  Van  BOrbn  (R.-L.),  Die  Eotwickeluog  der  Formbestandteile  der  Milch 
Nederl.  Lanef  Jull,  1849. 

(4)  CoEN  (E.),  Beitr&ge  zur  noruialen  ond  pathologischen  Histologie  der  Milch- 
drQse.  Ziegler8  Beitrdge  z.  paih.  Anat,  u.  PhysioL,  Bd  II,  1888,  p.  83-lOU. 

(5)  Nasse,  Ueber  die  œicroscopischen  Bestandteile  der  Milcb.  Arch,  f.  Anat, 
Phys.  u.  Wis8.  Med.  von  J.  MOller,  Jahrb.  1840,  p.  251. 

(6)  Stricker  (S.),  Ueber  KoDtractilc  Kôrper  in  der  Milcb  der  Wôchneim. 
Stizungsber.  d.  Akad.  d.  Wiss,  Wien,  Bd  LUI,  Il  Abt.,  1866,  p.  184. 

(7)  WiLL  (J.  G.  F.),  Ueber  die  MilcbabsoDderung.  Akad,  Festschr.  Erlangen, 
1860. 

(8)  SiNÊTY,  Recherches  sur  la  mamelle  des  enfants  nouveau-nés.  Arch.  de  phys, 
norm.  et  pathol.,  1875,  t.  II,  p.  291-302. 

(9)  HBiDBMHAiif  (R.),  Die  Milchabsonderung.  Hermanns  Handbuch  d.  Physiol, 
Leipzig,  1880,  p.  374-406. 

(10)  Rbnaut,  Traité  pratique  d'histologie, 

(11)  DucLERT,  Étude  pratique  de  la  sécrétion  lactée.  Thèse  de  Montpellier,  1893. 

(13)  Bizzozero  et  Vassale,  Ueber  die  Erzengung  und  die  physiologische  Régé- 
nération der  Drûsenzellen  bei  den  Safigtieren.  Virchow's  Arch.,  1887,  Bd  CX» 
p.  155-214. 
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tinguant  nettement  de  Tépithélium  des  culs-de-sac  :  de  20 
à  30  |A  de  diamètre,  renfermant  une  grande  quantité 
de  gouttelettes  graisseuses,  présentant  d'autre  part  des 
vacuoles  remplies  d'un  liquide  transparent,  pourvues  de  fins 
prolongements  et  d'un  noyau  ovale,  ces  cellules  étaient  con- 
tractiles vers  38"-40**  et  divisibles  par  mitose.  Il  y  en  avait  do 
deux  à  quatre  dans  chaque  acinus.  Bizzozero  et  Vassale  les 
assimilent  aux  cellules  pigmentées  de  la  rate  et  de  la  moelle 
osseuse,  et  les  considèrent  comme  des  éléments  de  résorption 
destinés  à  balayer  les  granulations  graisseuses  des  culs-de-sac 
glandulaires. 

Ce  travail  peut  être  pris  comme  transition  entre  ceux  qui 
font  des  corps  granuleux  une  émanation  des  cellules  sécré- 
tantes et  l'opinion  suivant  laquelle  ils  ne  seraient  que  des  leu- 
cocytes plus  ou  moins  modifiés.  Déjà  Beigel  (1)  avait  coloré 
des  noyaux  dans  les  corps  de  Donné  et  décrit  dans  le  lait  des 
éléments  du  volume  des  hématies  et  qui,  d'après  ses  figures 
paraissent  être  des  lymphocytes;  Bauder  (2)  avait  «  observé 
toutes  les  formes  de  passage  entre  un  lymphocyte  du  sang  et 
ces  éléments  (3)  »  qu'il  regardait  comme  des  globules  blancs 
émigrés  des  acini  et  en  dégénérescence  graisseuse,  et  Stricrer 
«  ayant  observé  que  les  globules  du  colostrum  possèdent  des 
mouvements  amiboïdes,  ne  les  considère  pas  comme  un  pro- 
duit de  dégénérescence  de  la  glande,  mais  comme  une  partie 
vivante  de  celle-ci  (4)  ».  Enfin,  «  pour  Saefftigen  (5),  les  glo- 
bules du  colostrum  sont  des  lymphocytes  ayant  subi  la  dégé- 
nérescence graisseuse  ».  Mais  généralement,  on  croyait  néan- 
moins encore  avec  Heidenhain  qu'il  s'agissait  de  débris  épi- 
théliaux  chargés  dégraisse  (6). 

Le  mémoire  magistral  de  Czerny  (7)  est  de  beaucoup  le  plus 

(1)  Bbiorl  (H.),  Ueber  die  mikro!>kopische  ZusammengetzuDg  der  Milch  des 
Weibes.  Virchow's  Aictu,  1868,  Bd  XLII,  p.  442-444. 

(2)  Rauber  (A.),  Ueber  den  Ursprung  der  Milcb  und  die  Ernfthrung  der  Frucht 
im  allgemeineo.  Leipzig,  1879,  48  pages. 

(3)  Cité  par  LouniÉ,  Loc.  cit.,  p.  7. 

(4)  /6/rf.,  p.  6. 

(5)  Cité  par  LooRii,  p.  7.  Zur  feineren  Anatomie  der  Milchdrûse  wabrend  der 
Lactationsperiode.  Bull.  Ac.  imp.  des  se.  de  Saint-Pétersbourg^  1881. 

(6)  Se  reporter  pour  toute  cette  première  partie  de  Thistorique  au  mémoire 
très  documenté  de  Bizzozero  et  Ottolengri.  Histologie  der  MilcfidrUse.  Ergeb- 
nisse  der  Anatomie  und  Kntwickelungsgeschichte,  Bd  IX,  1899,  p.  353. 

(7) Czerny  (A.),  Ueber  die  BrustdrûseDsekreiion  beiro  Neugeborenen  and  tkber 
des  Verbflltnis  der  sogenannten  Kolostrumkôrperchen  zur  Milcbsekretion.  Sep, 
Abdr.  aus  d.  Festschr.  zu  E.  Uenochs  70,  Geburztag^  84  pages,  1890. 

Nous  exprimons  ici  nos  bien  sincères  remerciements  au  professeur  Czerny 
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complet  et  le  plus  original  sur  la  question  qu'il  résolut 
presque  en  démontrant  la  grande  part  des  leucocytes  dans  la 
formation  des  corpuscules.  Nous  y  avons  retrouvé  déjà  prou- 
vées un  certain  nombre  de  données  assez  importantes  res- 
sortant de  nos  premières  recherches. 

Examinant  la  sécrétion  lactée  des  nouveau-nés^  Czeuny 
distingue  : 

1^  Les  globules  ordinaires  du  lait  ; 

2°  Des  leucocytes  renfermant  ou  non  des  granulations 
graisseuses  ; 

S**  Des  corpuscules  particuliers,  dits  «  chapeautés  »  (Kappen- 
tragender)  qui,  après  coloration,  laissent  voir  un  noyau  ; 

4**  Des  ligures  mûriformes,nucléées,  remplies  de  globules  de 
lait; 

S'*  Les  corpuscules  du  colostrum  types. 

Sauf  le  n°  1 ,  toutes  ces  figures  ont  des  mouvements  ami- 
boïdes.  Au  début,  se  trouvent  les  éléments  n°  1,  puis  un  peu 
plus  tard  2,  3  et  4,  et  à  la  lin  les  corpuscules-types  qui 
augmentent  à  mesure  que  la  sécrétion  se  tarit. 

Chez  les  femmes  récemment  accouchées,  les  corpuscules 
diminuent  de  nombre  dès  que  Tenfant  commence  à  téter. 

5«,  à  une  époque  quelconque  du  nourrissage^  on  suspend  les 
tétées^  au  bout  de  vingt-quatre  heures,  les  leucocytes  paraissent 
nombreux,  comme  s'il  y  avait  du  pus  dans  le  lait.  Après  trois 
jours,  ils  renferment  des  globules  graisseux  gros  et  petits;  un 
grand  nombre  d'entre  eux  entourés  de  gouttelettes  graisseuses 
trop  volumineuses  pour  être  absorbées  rappelant  Taspect  des 
corps  dits  chapeautés.  Du  quatrième  au  cinquième  jour,  les 
corpuscules  granuleux-types  sont  constitués;  leur  nombre 
s'accroît  progressivement,  tandis  que  celui  des  autres  élé- 
ments diminue,  et  à  la  fin  on  ne  trouve  plus  que  des  masses 
de  corpuscules  de  colostrum. 

Les  mêmes  recherches  faites  sur  des  femelles  de  lapin  ou  de 
souris  ont  donné  les  mêmes  résultats,  mais  plus  rapides. 

L'allaitement  reprend-il  son  cours  normal,  les  corps  granu- 
leux disparaissent  de  nouveau.  Ces  phénomènes  peuvent  ne  se 
produire  que  d'un  côté  si  de  ce  côté  seulement  l'allaitement  a 
été  interrompu.  Que  la  sécrétion  devienne  trop  abondante  ou 
que  l'enfant  ne  tette  pas  suffisamment,  les  corpuscules  revien- 

(de  Breslau)  qui  a  bien  voulu  mettre  à  notre  disposition  le  seul  exooiplaire  qui 
lui  restAt  de  ce  mémoire. 
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nent.  Bref,  leur  présence  indique  la  rétention  du  lait  sécrété  et 
une  pression  excessive  nécessitant  la  résorption. 

Mais  les  leucocytes  sont-ils  capables  de  capter  et  digérer 
les  granulations  graisseuses?  Czerny  Ta  démontré,  ensuivant 
sur  des  grenouilles*  dans  le  sac  lymphatique  desquelles 
5  grammes  de  lait  ou  d'huile  de  foie  de  morue  avaient  été 
injectés,  la  production  de  ce  phénomène;  de  même  chez  le 
lapin,  après  injection  sous-cutanée  de  lait.  Nous  avons  nous- 
méme  répété  à  plusieurs  reprises,  sans  succès  évident,  cette 
dernière  expérience. 

Enfin,  les  globules  blancs  peuvent,  après  s*6tre  gorgés  de  la 
graisse  du  lait,  rentrer  dans  la  circulation,  comme  le  prouve, 
toujours  suivant  Czerny,  la  présence  dans  les  voies  lympha- 
tiques périmammaires  de  corpuscules  colostraux  criblés 
d'encre  de  Chine,  après  injection  des  conduits  galactophores 
par  ce  liquide.  Chez  les  femelles  qui  cessent  d'allaiter,  les 
ganglions  lymphatiques  avoisinant  les  mamelles  renferment 
un  grand  nombre  d'éléments  semblables  aux  corps  granuleux. 
Réciproquement,  après  injection  sous-cutanée  d'encre  de 
Chine  à  une  rate  pleine,  des  grains  de  cette  substance  peuvent 
se  trouver  dans  le  colostrum. 

Pour  Ottolenghi  (1),  l'apparition  des  corps  granuleux  n'est 
pas  forcément  liée  à  la  période  puerpérale  :  ils  surviennent 
chaque  fois  que  la  glande  est  en  fonctionnement  imparfait,  au 
commencement  et  à  la  fin  de  l'allaitement,  ou  quand  la 
sécrétion  est  troublée. 

Unger  (2)  attira  l'attention  sur  les  glandes  accessoires  de 
l'aréole  qui  fonctionnent  activement  pendant  lallaitement  : 
beaucoup  de  cellules  renfermant  des  gouttelettes  graisseuses  et 
considérées  habituellement  comme  des  corpuscules  de  colos- 
trum proviendraient  de  ces  glandes.  Ukger  a  confirmé  sur 
d'autres  points  les  dires  de  Czkrny  ;  enfin  il  s'est  étendu  longue- 
ment sur  le  compte  de  Mastzellen  renfermant  des  granulations 
imprégnées  en  noir  par  Tacide  osmique,  cellules  trouvées  par 
lui  dans  le  tissu  conjonctif  et  graisseux  des  espaces  inters- 
titiels de  la  mamelle  et  de  son  voisinage  ou  dans  les  ganglions 
lymphatiques  correspondants. 

Plus  récemment,  Cohis  (3)  a  pu  mettre  en  évidence  dans 

(1)  OtTOLBNOHi  (S.),  1  corpiiscoti  del  colostro  ed  i  globuU  lattei  im  rapporto 
alla  medicina  légale.  Giorn.  délia  R.  Accad.  de  med.  di  Torino,  1889,  n»  8,  p.  1-7. 

(2)  Unoer  (ë.),  Das  colostrum.  Virchow's  Arch.,  Bd  CLI,  1898,  23  pages. 

(3)  CoiiN  (M.),  UeberFrauenmilch.  A/âncAeneri7ie(/.  Wochenschr,^  1900,  p.  758. 
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les    corpuscules  les    granulations    neutrophiles    d'EHRLicii, 
ajoutant  ainsi  une  preuve  de  plus  de  leur  nature  leucocytaire. 

La  thèse  de  M"'  Locrié  (1),  élève  de  M.  le  D'Marfan,  est  le 
dernier  travail  que  nous  connaissions  sur  les  éléments  figurés 
du  colostrum  et  du  lait.  L'auteur  a  répété  quelques-unes  des 
expériences  de  Czerny  et  adopté  ses  principales  conclusions. 
Néanmoins,  M"'  Lourié  maintient  constamment  une  certaine 
distinction  entre  les  corpuscules  et  les  leucocytes,  inclinant 
à  croire  qu'en  somme  il  s'agit  là  de  deux  éléments  différents. 
L'exposé  fait  par  M.  Marfan  (2)  des  conclusions  de  son  élève 
mérite,  croyons-nous,  d'être  intégralement  reproduit  ici  : 
«  Dans  ses  recherches.  M"'  B.  Lourié  n'a  pas  réussi  à 
constater  la  substitution  systématique  des  corpuscules  du 
colostrum  aux  leucocytes  ;  elle  a  vu  apparaître  les  deux  élé- 
ments en  même  temps  ;  elle  n'a  pu  observer  de  formes  de  pas- 
sage, entre  le  leucocyte  polynucléaire  et  le  petit  corpuscule  du 
colostrum  à  noyau  unique,  sphérique  ou  réniforme.  Si  ce  cor- 
puscule est  un  leucocyte,  ce  ne  peut  être  qu'un  mononu- 
cléaire ;  mais  alors,  pourquoi  a-t-il  un  protoplasma  gra- 
nuleux? Faut-il  admettre  que  le  noyau  polymorphe  s'est 
transformé  en  noyau  sphérique,  comme  cela  peut  s'observer 
dans  le  pus  et  certains  exsudats  pathologiques?  Mais,  s'il  en 
est  ainsi,  pourquoi  les  granulations  protoplasmiques  du  cor- 
puscule du  colostrum  fixent-elles  indifféremment  des  couleurs 
neutre,s,  acides  ou  basiques?  Il  est  bien  vrai  que  les  corpuscules 
du  colostrum  absorbent  les  corps  étrangers,  comme  les  leuco- 
cytes. Mais  ceux-ci  n'ont  pas  le  monopole  de  cette  absorption; 
M.  Ranvier  attribue  aussi  cette  propriété  aux  cellules  conjonc- 
tives et  môme  aux  cellules  épithéliales.  Le  défaut  de  mobilité 
ne  saurait  par  contre  empocher  de  considérer  les  corpuscules 
du  colostrum  comme  des  leucocytes  ;  ceux-ci  perdent  en  effet 
leur  mobilité  quand  ils  ont  absorbé  un  nombre  considérable 
de  grains  d'amidon  (Ranvier),  ou  lorsqu'ils  sont  gorgés  de 
graisse  (Lourié).  m 

La  conclusion  de  M.  Mabfan  diffère  par  une  nuance  impor- 
tante de  l'opinion  de  M'*'  Lourié  ;  l'origine  leucocytaire  lui 
paraît  malgré  tout  plus  vraisemblable  :  «  Il  est  donc  probable^ 
dit-il,  que  les  corpuscules  du  colostrum  représentent  tme  variété 
de  leucocytes'^  mais  cette  manière   de  voir  ne  pourra  être 

(I)  M»«  LouHiÉ,  loc,  cit. 

(î)  Marfan,  Traité  de  Vallaitement,  î«  édit.,  1903,  p.  67. 
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acceptée  sans  réserves  qu'après  de  nouvelles  recherches.  » 
Enfin,  M,  Marfan  accepte  Va  conclusion  pratique  suivante:  «  A 
dater  du  quatrième  jour  après  Taccouchement,  la  présence 
dans  le  lait  de  leucocytes  polynucléaires  en  no  mbre  considérable 
indique  sûrement  une  Infection  de  la  mamelle  (galactophorite 
ou  lymphangite  (1).  » 


II.  —  Recherches  personnelles;  exposé  technique. 

Nos  recherches  personnelles  ont  porté  sur  du  lait  ou  du 
colostrum  provenant  de  vingt  nourrices  différentes  prises  à 
diverses  périodesde  Tétat  puerpéral  onde  l'allaitement.  Pour 
huit  d'entre  elles,  des  échantillons  ont  été  prélevés  et  examinés 
quotidiennement  durant  une  période  de  sept  à  quatorze  jours 
après  l'accouchement. 

Avant  et  pendant  la  montée  du  lait,  les  éléments  cellulaires 
sont  suffisamment  nombreux  pour  être  vus  en  assez  grand 
nombre  sur  les  produits  de  sécrétion  tels  qu'ils  sortent  de  la 
glande;  mais  dès  que  le  colostrum  commence  à  s'éclaircir 
ou  qu'on  opère  sur  du  lait,  la  centrtfugation  offre  de  très 
grands  avantages  et  même  devient  aussi  indispensable  ici 
que  lorsqu'il  s'agit  de  la  cytologie  des  épanchements  dans 
les  séreuses.  Afin  d'obtenir  des  résultats  comparables  entre 
eux,  nous  l'avons  systématiquement  employée,  maià  sans 
négliger  d'examiner  parallèlement  de  temps  en  temps  les 
mômes  produits  non  centrifugés. 

Nous  nous  sommes  servi  du  centrifugeur  à  main,deKRAuss, 
donnant,  à  une  vitesse  modérée,  environ  2000  tours  par 
minute. 

La  centrifugation  modifie  sensiblement  les  proportions 
relatives  des  divers  éléments  cellulaires,  parce  qu'un  assez 
grand  nombre  de  cellules  gorgées  de  graisse  montent  avec  la 
crème.  Mais,  même  parmi  les  plus  graisseuses,  beaucoup 
encore,  contrairement  à  ce  qu'on  pourrait  croire,  vont  au  fond, 
où  se  rencontrentà  peu  près  tous  lesautres  éléments.  D'ailleurs, 
lorsque,  après  avoir  vidé  complètement  le  liquide  centrifugé 
et  avoir  essuyé  avec  soin  l'orifice  du  tube  qui  le  contenait,  on 
redresse  ce  dernier,  une  certaine  quantité  de  crème  coule  au 

(1)  Marfan,  toc.  cil.,  p.  61. 
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fond  avec  le  sérum  resté  adhérent  aux  parois.  Le  tube  étant 
secoué  fortement,  le  culot  se  désagrège  dans  ce  liquide  rési- 
dual  où  tous  les  éléments  du  produit  essayé  sont  ainsi  repré- 
sentés en  proportions  toujours  comparables. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  nous  avons  enlevé  com- 
plètement la  crème  et  séché  les  parois  du  tube  au  moyen  d*uu 
tampon  d'ouate  hydrophile;  le  culot  était  ensuite  agité  et 
dissous  dans  II  ou  III  gouttes  de  solution  isotonique  de 
phosphate  de  soude.  Les  causes  d'erreur  pouvant  résulter  des 
variations  dans  la  quantité  de  crème  restée  adhérente  au  tube 
étaient  ainsi  supprimées.  Mais,  outre  que  l'élimination  totale 
de  la  crème  pouvait  n'être  pas  sans  quelques  inconvénients, 
les  pourcentages  obtenus  de  cette  façon  ont  été  assez  peu  diffé- 
rents des  autres  pour  que  nous  ayons  cru  ne  pas  devoir  pour 
le  moment  ajouter  à  tous  nos  examens  cette  petite  complication 
et  changer  de  méthode  en  cours  d'expériences. 

Le  culot  une  fois  bien  dissocié  grâce  à  Tagitation  du  tube, 
une  certaine  quantité  de  Témulsion  est  aspirée  dans  un  bout 
de  pipette  effilé  à  la  lampe,  et  reportée  sur  une  lame  porte- 
objet  pour  y  être  étalée  par  la  pression  très  douce  d'un  bord 
de  cover.  L'opération  se  fera  dans  les  conditions  les  meilleures 
si  l'on  dépose  le  liquide  en  une  fine  traînée  traversant  la  lame 
perpendiculairement  au  grand  axe  de  celle-ci;  sur  ce  dépôt 
linéaire,  on  appliquera  d'un  seul  coup  le  bord  d'un  cover  tenu 
par  une  pince,  et  rapidement  on  retourne  la  main  en  appuyant 
à  peine  et  uniformément  sur  la  lame,  de  façon  à  obtenir  un 
étalement  régulier.  Le  maniement  de  la  préparation  pour  les 
colorations  ultérieures  sera  beaucoup  plus  aisé  si  l'étalement 
s'est  fait  à  l'une  des  extrémités  du  porte-objet,  sur  le  tiers 
environ  de  sa  longueur. 

Cette  façon  de  procéder  est  celle  qui  nous  a  paru  ménager 
le  mieux  les  éléments  tout  en  leur  donnant  une  adhérence  suf- 
fisante. Au  début,  pour  éviter  toute  pression  susceptible  de 
les  modifier,  nous  disposions  simplement  sur  le  porte-objet, 
soit  plusieurs  gouttelettes  isolées,  soit  une  goutte  plus  volu- 
mineuse qu'on  laissait  sécher  ensuite  lentement  à  l'air  libre  et 
à  la  température  du  laboratoire;  mais  cette  manière  de  faire 
ne  respectait  pas  mieux  l'intégrité  des  cellules,  au  con- 
traire, et,  d'un  autre  côté,  celles  qui  étaient  infiltrées  de 
graisse  n'adhéraient  pas,  même  après  fixation,  et  la  plupart 
disparaissaient  dans  le  premier  bain  colorant. 
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Pour  la  fixation,  nous  nous  sommes  adressés  de  préférence 
au  mélange  alcool-éther  à  parties  égales  dont  nous  prolongeons 
Faction  plusieurs  heures;  quelquefois  à  l'acide  osmique  avec 
lequel  tous  les  globules  de  graisse  se  conservent  intacts,  ce 
qui  d'ailleurs  ne  fait  guère  qu'encombrer  les  préparations  : 
car,  d'autre  part,  V acide  osmique  n  exerce  pas  son  action  élec^ 
tive  sur  la  graisse  du  lait^  qu'elle  soit  en  globules  libres  ou 
incluse  dans  des  cellules.  Â  un  grand  nombre  de  reprises, 
nos  préparations  ont  été  pendant  des  temps  variant  de  dix 
minutes  à  vingt-quatre  heures  exposées  aux  vapeurs  d'une 
solution  fraîche  d'acide  osmique  à  1  p.  100,  ou  même  plongées 
dans  cette  solution,  sans  que  la  graisse  intra-  ou  extracellu- 
laire qui  s'y  trouvait  en  abondance  ait  été  imprégnée  autre- 
ment qu'en  bistre,  comme  le  protoplasma  lui-môme. 

Cette  particularité  mériterait  d'être  étudiée  plus  en  détail  et 
avec  des  laits  provenant  de  différentes  espèces.  Le  chloro- 
forme nous  a  paru  moins  fidèle  que  l'alcool-éther  qui  nous  a 
donné  d'excellentes  et  très  sûres  fixations. 

Pour  colorer,  nous  avons  essayé  le  bleu  de  méthylène  et 
l'éosine,  le  triacide  d'EnRucii  et  l'hématéine-éosine.  C'est  à 
cette  dernière  méthode  que  nous  donnons  la  préférence,  ayant 
obtenu  par  elle  de  beaux  contours  nucléaires,  des  prépara- 
tions particulièrement  claires  et  en  somme  des  résultats  très- 
constants.  Avec  le  triacide,  beaucoup  de  préparations  sont 
médiocres  et  la  graisse  répandue  dans  le  lait,  autour  ou 
à  l'intérieur  des  cellules,  parait  entraver  la  coloration  des 
divers  ordres  de  granulations,  qui  restent  confuses. 


111.  —  Résultats. 

A.  —  Le  lait,  lorsqu'il  résulte  d'une  sécrétion  par  faite  avec 
excrétion  suffisante^  ne  renferme  guère  d'autres  éléments  figurés 
que  quelques  fragments  protoplasmiques  généralement  sphé- 
riqucs,  variant  de  2  à  6  [jl  de  diamètre,  contenant  assez  sou- 
vent un  ou  deux  globules  graisseux  relativement  volumineux 
ou  bien  de  fines  particules  de  graisse  alors  beaucoup  plus 
nombreuses,  et  colorés  uniformément  en  rose  par  l'éosine  et 
dépourvus  de  noyaux.  Ces  sphérulcs  sont  évidemment  des 
débris  cellulaires,  véritables  reliefs  de  la  sécrétion  lactée. 
Quelques  globules  blancs  peuvent  aussi  se  trouver,  mais  très 
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rares  ;  enfin,  de  temps  en  temps  parait  sous  Tobjectif  micros- 
copique un  noyau  soit  isolé,  soit  adhérent  à  un  fragment  de 
protoplasma,  pouvant  aussi  bien  provenir  de  Tépithélium 
sécrétoire  que  des  leucocytes  désagrégés.  Ces  figures  ne  sau- 
raient avoir  de  signification  spéciale,  et  il  suffit  d'avoir 
signalé  simplement  leur  présence. 

B.  Colostrum  et  lait  de  la  période  post-puerpérale.  —  Mais  le 
lait,  sous  certaines  influences,  qui  restent  à  déterminer,  peut 
subir  tels  changements  mêlant  à  sa  masse  une  quantité 
notables  d'élément  cellulaires  qui /ot/5,  disons-le  de  suite,  nous 
paraissent  être  des  /et/coc^/^s  plus  ou  moins  modifiés.  La  sécré- 
tion colostrale  est  particulièrement  intéressante  à  étudier  à  ce 
sujet. 

Entre  parenthèses,  dans  un  cas  où  longtemps  avant  Taccou- 
chemcnt  le  colostrum  existait  en  quantité  suffisante  pour  être 
recueilli  et  centrifugé,  nous  en  avons  examiné  des  échantillons 
quotidiens  pendant  les  trente-cinq  derniers  jours  précédant  le 
travail  :  les  résultats  se  sont  montrés  sensiblement  uniformes, 
ce  qui  donne  à  penser  que  la  cytologie  d'un  même  colostrum 
ne  subit  pas  de  modifications  importantes  jusqu'à  Taccouche- 
ment. 

A  ce  moment,  il  est  rare  que  ce  liquide  ne  puisse  être  cen- 
trifugé, mais  s'il  était  encore  trop  peu  abondant  ou  trop 
compact,  on  retendrait  directement  sur  lame.  Quoi  qu'il  en 
soit,  on  constatera  sur  les  préparations  traitées  de  la  façon 
ci-dessus  décrite,  et  abstraction  faite  des  globules  libres  for- 
mant la  masse  de  la  sécrétion,  la  présence  des  éléments  sui- 
vants : 

a)  Des  lymphocytes,  dont  la  proportion  peut  ne  pas  atteindre 
10  ou  dépasser  50  p.  100.  Identiques  à  ceux  du  sang,  de 
volume  égal  ou  notablement  supérieur  à  celui  des  hématies, 
à  noyau  central  entouré  d'une  bande  protoplasmique  qui 
prend  fortement  le  bleu  de  méthylène,  ces  globules  ne  con- 
tiennent aucune  particule  de  graisse.  Leur  densité  relative  les 
précipite  en  masse  au  fond  du  tube  dans  la  centrifugation,  qui, 
augmentant  ainsi  beaucoup  leur  pourcentage,  est  particulière- 
ment propre  à  les  mettre  en  évidence. 

b)  Des  gros  leucocytes  mononucléaires,  dans  la  proportion  de 
un  quart  à  deux  tiers  du  total  :  ayant  de  8  à  20  jjl  de  diamètre, 
à  noyau  généralement  un  peu  excentrique,  modérément ooloré, 
irrégulierou  réniforme,  à  protoplasma  plutôt  basophile,  comme 
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raréfié,  d^aspect  vésiculeux  et  lacunaire.  La  centrifugation 
donne  certainement,  en  ce  qui  les  concerne,  un  nombre  au- 
dessous  delà  réalité,  car,  ainsi  que  nous  Tavons  déjà  dit,  une 
assez  grande  quantité  de  ces  éléments  monte  avec  la  crème; 
phénomène  en  rapport  avec  la  grande  quantité  de  graisse 
qu'ils  contiennent.  Ils  ont  été  figurés  avec  une  grande  exacti- 
tude par  M.  Marfan  dans  la  dernière  édition  de  son  traité  (1). 

Coïncidant  avec  la  présence  des  corps  granuleux  de  Donné, 
ils  ont  été  identifiés  avec  ces  corpuscules  eux-mêmes.  Mais, 
comme  nous  verrons,  ils  n'en  constituent  qu'une  partie.  Quant 
à  leur  nature  leucocytaire,  elle  ne  nous  paraît  pas  douteuse  : 
entre  eux  et  d'autres  leucocytes  mononucléaires  plus  petits, 
non  graisseux,  identiques  à  ceux  du  sang  et  d'ailleurs  toujours 
peu  nombreux,  on  trouve  tous  les  degrés  de  transition. 

c)  Des  leucocytes  polynucléaires  neutrophiles  en  minorité, 
quelquefois  môme  très  peu  nombreux,  les  uns  pareils  à  ceux 
du  sang,  les  autres  ayant  capté  comme  les  mononucléaires  des 
particules  graisseuses  et  pouvant,  sauf  la  forme  du  noyau  et  la 
réaction  de  leur  protoplasma  un  peu  plus  clair  que  le  proto- 
plasma basophiledes  gros  mononucléaires  phagocytes,  acqué- 
rir la  môme  configuration  et  presque  le  môme  volume  qu'eux. 
Ils  ont  été  vus  par  M.  Maiifan  et  M"''  Lolrié,  mais  leur 
signification  exacte  a  échappé  à  ces  auteurs,  parce  que  ceux-ci 
ont  maintenu  entre  les  leucocytes  et  les  corpuscules  du  colos- 
trum  une  certaine  opposition,  et  parce  qu'ils  ont  hésité  à 
admettre  la  transformation  d'un  globule  blanc  polynucléaire 
en  cellule  colostrale  à  noyau  unique. 

Or,  les  corps  granuleux  de  Donné,  ainsi  qu'on  peut  le  voir 
précisément  sur  les  figures  citées  plus  haut  de  M.  Marfan,  ne 
sont  pas  forcément  à  noyau  unique.  Les  plus  gros  corpus- 
cules, volumineux  éléments  bourrés  de  grains  jaunes  de 
graisse  au  point  que  parfois  leur  noyau  a  disparu,  sont  sans 
doute  en  général  des  mononucléaires.  Mais  il  existe  aussi  un 
grand  nombre  d'autres  corps  granuleux  de  taille  variable  qui 
ne  sont  autres  que  des  leucocytes  polynucléaires  graisseux  ci- 
dessus  décrits;  il  est  facile  de  s'en  convaincre  en  examinant 
successivement  un  môme  colostrum  très  riche  en  polynu- 
cléaires, d'abord  à  l'état  frais,  sans  coloration,  puis  sur  prépa- 
tions  séchées  et  colorées.  Ce  n'est  d'ailleurs  que  par  de  très 

(1)  Marpan,  loc.  cit.,  fîg.  4,  5,  C. 
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nombreuses  comparaisons  de  ce  genre  qu'on  peut  être  fixé 
sur  ridentité  des  corps  granuleux.  De  même,  des  éléments 
plus  petits  que  les  précédents  contenant  peu  ou  pas  de  granu- 
lations jaunes,  et  qu'on  peut  voir  en  plus  ou  moins  grande 
quantité  dans  le  colostrum  frais,  correspondent  aux  lympho- 
cytes et  aux  polynucléaires  non  graisseux  de  nos  préparations 
colorées  après  fixation. 

A  part  les  boules  de  mucus  admises  par  le  professeur 
Rénaux  et  qui  ont  échappé  à  nos  colorations,  tous  les  corpus- 
cules du  colostrum  sont  donc  des  leucocytes^  les  uns  mononu- 
cléaires et  les  autres  polynucléaires,  ainsi  que  dans  la  circu- 
lation générale.  Cette  première  conclusion  de  nos  recherches 
s'accorde  parfaitement  avec  les  remarquables  travaux  de 
CzERNY,  BizzozERO  et  Ottolengiu,  et  Marfan. 

11  est  parfois  possible  d'apercevoir  directement  le  noyau 
polymorphe  d'un  corpuscule  non  coloré,  mais  nous  n'avons 
pu  parvenir  à  colorer  à  l'état  frais  et  sans  fixation  ces  éléments. 
Gorgés  dégraisse  et  devenus  très  fragiles,  ils  commencent  à  se 
désagréger  avant  d'être  pénétrés  par  la  solution  méthylique 
même  la  plus  étendue. 

d)  Mentionnons  enfin  quelques  boules  protoplasmiques  iden- 
tiques à  celles  du  lait,  déchets  épithéliaux  d'ailleurs  peu 
nombreux  dans  le  colostrum  des  premiers  jours. 

Ainsi  donc,  dans  le  colostrum,  avant  laccouchement  ou 
durant  le  premier  jour  qui  suit,  la  formule  leucocytaire  est 
peu  fixe,  mais  néanmoins  la  prédominance  des  éléments  à 
noyau  unique  est  la  règle  très  générale.  D'ailleurs  la  quantité 
absolue  des  corpuscules  reste  minime,  car  le  culot  provoqué 
par  la  centrifugation  est  très  réduit.  Assez  brusquement,  le 
deuxième  ou  troisième  jour,  parfois  dès  les  premières  vingt- 
quatre  heures,  ce  dernier  augmente  en  même  temps  que  se 
modifie  la  formule  leucocytaire  par  une  véritable  invasion  de 
polynucléaires  ;  ceux-ci  atteignent  généralement  entre 
70  et  30  p.  100,  indiquant  la  montée  de  lait,  et  on  peut  dire 
d'autant  plus  nombreux  que  celle-ci  est  plus  intense.  Les 
leucocytes  polynucléaires  sont  d'abord  semblables  à  ceux  du 
sang  ou  du  pus;  vingt-quatre  heures  plus  tard,  un  grand 
nombre  d'entre  eux,  s'étant  gorgés  de  graisse,  ont  pris  la  forme 
vésiculaire  et  hypcrtrophique  qui,  leur  noyau  polymorphe 
mis  à  part,  les  identifie  avec  les  gros  mononucléaires. 

La  poussée  polynucléaire  dure  les  trente-six  ou  quarante- 
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huit  heures  de  la  montée  laiteuse,  puis  diminue  avec  elle,  en 
sorte  que,  dès  le  quatrième  ou  cinquième  jour,  le  culot  de 
centrifugation  revenu  en  voie  de  diminution,  est  de  nouveau 
formé  par  une  majorité  d'éléments  à  noyau  unique —  lympho- 
cytes et  surtout  gros  mononucléaires  —  mêlés  à  un  reste  varia- 
ble de  polynucléaires.  Sauf  les  lymphocytes,  la  plupart  sont 
littéralement  gonQés  de  graisse  qui  souvent  pénètre  jusqu'au 
noyau.  Aussi,  n'est-il  pas  toujours  facile,  par  suite  des  mor- 
cellements nucléaires,  de  déterminer  l'espèce  originelle  de  tel 
ou  tel  leucocyte  :  les  protoplasmas  sont  réduits  à  de  très  fins 
réticulums  donnant  par  l'éosine  des  figures  presque  transpa- 
rentes; nous  avons  dit  combien  peu  l'on  doit  compter  sur  les 
granulations  neutrophiles  que  les  mononucléaires  peuvent 
d'ailleurs  présenter  eux  aussi  (1).  L'indice  qui  nous  a  paru  le 
moins  infidèle  pour  établir  la  distinction  entre  les  deux 
espèces,  c'est  la  réaction  légèrement  basophile  du  protoplasma 
des  mononucléaires. 

Enfin,  avec  une  excrétion  normale,  vers  le  cinquième  jour, 
la  sécrétion  est  définitivement  et  régulièrement  établie,  et 
l'on  ne  trouve  plus  dans  le  lait  que  ces  sphérules  protoplas- 
miques  plus  ou  moins  farcies  de  boules  graisseuses  qui  repré- 
sentent les  déchets  cellulaires  de  la  sécrétion,  etquelques  rares 
leucocytes  dont  quelques-uns  en  voie  de  dégénération. 

Si  la  femme  observée  ne  nourrit  pas^  les  éléments  cellulaires 
persistent  plus  longtemps,  c'est-à-dire  jusqu'à  ce  que  le  lait 
se  tarisse.  Les  mononucléaires  sont  en  majorité,  pour  la 
plupart  gros  mononucléaires  graisseux  ;  beaucoup  présentent 
des  marques  évidentes  de  dégénération. 

On  peut  en  tout  temps  trouver  des  éléments  dégénérés^ 
mais  ils  se  montrent  beaucoup  plus  nombreux  quand,  l'excré- 
tion ne  se  faisant  pas,  ils  ne  sont  pas  éliminés  au  fur  et  à 
mesure  de  leur  formation.  Ils  se  distinguent  par  la  situation 
excentrique  du  noyau  rejeté  en  croissant  ou  en  cercle  pres- 
que complet  à  la  périphérie  («  Kappentragender  »  de  Czerny) 
par  la  fonte  de  ce  noyau  ou  par  son  expulsion  totale,  laissant 
des  sphères  protoplasmiques  du  volume  d'un  gros  mono- 
nucléaire, uniformément  teintes  par  Téosine.  Mais  nous  devons 

(1)  «  Ehrlich  pense  qae  les  éléments  polynacléaires  peuvent,  dans  certaines 
conditions,  se  segmenter  et  donner  naissance  à  des  globules  blancs  mono- 
nucléaires. C^est  suivant  un  mécanisme  semblable  que  naissent  les  leucocytes 
mononucléaires  granulés  qui  existent  parfois  dans  les  exsudais  pathologiques.  » 
(Lbvaoiti,  Le  leucocyte  et  ses  granulations,  p.  74,  note  1.) 
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dire  que  ces  altérations  se  sont  montrées  plus  rarement  dans 
nos  préparations  à  mesure  que,  par  une  fixation  plus  parfaite 
et  un  étalement  plus  soigneux,  celles-ci  devenaient  meil- 
leures :  il  se  pourrait  donc  qu'elles  fussent  en  partie  arti- 
ficielles. Plus  convaincantes  nous  ont  paru  comme  signe  de 
dégénération  :  Tinfiltration  du  noyau  par  la  graisse,  son  hyper- 
chromasie  accompagnée  ou  non  de  division  (Pycnose),  enfin  sa 
dissolution  modifiant  la  teinte  du  protoplasma  ambiant.  Cer- 
tains éléments  rappellent  la  représentation  linéaire  d'un  œil 
vu  de  face  :  noyau  rond  central  très  sombre  avec  proto- 
plasma central  absolument  clair  et  régulièrement  circulaire  ; 
ce  ne  peuvent  être  que  de  petits  mononucléaires  jeunes  ou 
des  lymphocytes  en  régression.  Dans  aucun  de  nos  cas,  les 
formes  en  chromatolyse  ne  se  sont  montrées  nombreuses  le 
lendemain  de  Taccouchement  «  occupant  parfois  presque 
entièrement  le  champ  du  microscope  »  (1). 

G.  —  Les  phénomènes  qui  surviennent  à  une  époque  quelcon- 
que de  Tallaitement,  quand,  les  tétées  cessant  ou  même  simple^ 
ment  diminuant,  le  lait  est  retenu,  sont  identiques,  au  point  de 
vue  cytologique,  à  ceux  de  la  montée  laiteuse  :  invasion  de 
mononucléaires,  et  surtout  si  la  rétention  est  absolue  et  la 
tension  élevée,  de  polynucléaires  qui  bientôt  se  gorgent  de 
graisse.  Dans  le  cas  qui  fournit  le  point  de  départ  de  nos 
recherches  (juin  1902),  le  lait  d'une  nourrice  au  quatrième  mois 
de  la  lactation,  arrivée  de  la  campagne  et  n'ayant  pas  donné 
le  sein  depuis  trente-six  heures,  avait  une  teinte  jaunâtre  si 
prononcée  qu'on  le  fit  centrifuger  comme  suspect  de  contenir 
du  pus;  en  elTet,  la  centrifugation  donna  un  dépôt  abondant 
formé  presque  exclusivement  de  polynucléaires.  Mais  aucun 
abcès  ne  se  forma.  Dès  que  cette  femme  eut  donné  de  nouveau 
le  sein,  les  leucocytes  diminuèrent  rapidement,  et  deux  jours 
plus  tard  ils  avaient  complètement  disparu.  A  deux  ou  trois 
reprises,  nous  reproduisîmes  à  volonté  ce  phénomène  chez 
d'autres  nourrices  par  la  simple  interruption  de  l'allaitement. 
L'observation  de  ces  faits  nous  conduisit  à  conclure  qu'il  s'agis- 
sait là  d'un  phénomène  de  résorption  par  des  phagocytes  corres- 
pondant vraisemblablement  aux  corpuscules  du  colostrum; 
mais  la  lecture  du  mémoire  trop  peu  connu  de  Czerny  nous 
apprit  que  cet  auteur  avait  déjà  très  bien  observé  le  phénomène 

(1)  LooRii,  loc,  cit. 
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et  prouvé  expérimentalement  la  justesse  de  Finterprétation. 

La  présence  de  leucocytes  polynucléaires  dans  le  lait,  en 
dehors  du  temps  de  la  montée  laiteuse,  peut-elle  servir, 
comme  l'affirme  M"*  Lolrié,  à  dénoncer  l'imminence  d'une 
suppuration  du  sein  (1)?  Peut-être.  Mais  alors,  il  faudrait  que 
l'allaitement  eût  été  régulièrement  continué,  ce  qui  est  rare 
en  pareil  cas.  Nous  avons  eu  l'occasion  d'examiner  le  lait 
d'une  nourrice  qui  garda,  pendant  plusieurs  semaines,  des 
noyaux  d'induration  chronique  avec  rougeur  ^e  la  peau  cer- 
tainement symptomatiques  de  galactophorite  et  de  lymphan- 
gite ;  il  ne  donnait  par  la  centrifugation  qu'un  culot  tout  à 
fait  négligeable  ne  contenant  guère  que  les  déchets  épithé- 
liaux  du  lait  normal. 

En  somme,  les  phénomènes  que  nous  avons  observés  sont 
parfaitement  d'accord  avec  les  données  désormais  acquises  sur 
le  compte  des  globules  blancs.  Les  gros  leucocytes  mononu- 
cléaires ne  sont  pas  radicalement  différents  des  polynucléaires 
neutrophiles  :  entre  ces  deux  ordres  d'éléments  existent  des 
formes  de  transition  («  Uebergangsformen  »d'Ehrlich)  (2).  Dans 
le  sang  du  lapin  en  état  de  leucocytose^  «  on  assiste  à  révolution 
du  noyau  unique  des  mononucléaires  vers  le  noyau  poly- 
morphe des  leucocytes  polynucléaires.  Parallèlement  à  ces 
modifications  du  noyau,  on  voit  apparaître  dans  le  protoplasma 
des  granulations  spécifiques  qui,  discrètes  au  début,  se 
multiplient  de  plus  en  plus  et  finissent  par  remplir  ce  proto- 
plasma »,  ce  qui  «  permet  de  considérer  les  gros  mononu- 
cléaires comme  étant  étroitement  liés  aux  leucoc}i;es  polynu- 
cléaires granulés  »  (3).  Enfin,  d'après  Metchnikoff  (4),  «  chez 
les  mammifères,  les  véritables  balayeurs,  c'est-à-dire  les 
phagocytes  accomplissante  résorption,  sont  des  macrophages 
en  général  et  des  leucocytes  mononucléaires  en  particulier. 
Or,  ces  cellules  jouent  un  rôle  important  surtout  dans  les 
inflammations  chroniques  comme  la  tuberculose,  tandis  que 
dans  les  affections  aiguës,  ce  sont  notamment  les  microphages 
ou  leucocytes  polynucléaires  neutrophiles  qui  prennent  part 
à  la  lutte.  » 

(t)  «  A  dater  du  quatrième  jour  après  raccouchement,  la  présence  dans  le  lait 
de  leucocytes  polynucléaires  en  nombre  considérable  indique  sûrement  une 
infection  de  la  mamelle  (galactophorite  ou  lymphangite).  »  (Marfan,  loc,  ciL, 
p.  61.) 

(2)  Voy.  LBVADtn,  loc.  cit,^  p.  45. 

(8)  Id.,  p.  51. 

(4)  MBTCHHiRorp,  De  Tinflammation,  p.  227. 
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IV.  —  Conclusions. 

En  résumé,  la  présence  de  corps  granuleux  dans  les  produits 
de  sécrétion  d'un  sein  signifie  que  l'excrétion  ne  fait  p]us 
équilibre  à  la  sécrétion.  Le  liquide  est-il  peu  abondant  et  la 
sécrétion  minime,  les  mononucléaires,  peu  nombreux, 
suffisent  à  la  tâche,  aidés  de  quelques  polynucléaires.  Mais  que 
le  lait,  arrivant  en  abondance,  trouve  des  voies  d'évacuation 
nulles  ou  insuffisantes,  la  tension  s'élève,  surtout  si  comme 
aussitôt  après  l'accouchement  les  sinus  collecteurs  n'ont  pas 
encore  eu  le  temps  de  se  dilater;  une  résorption  plus  active 
devient  urgente  devant  l'encombrement  aigu  ;  d'ailleurs,  les 
chances  d'infection  possible  s'accroissent  :  alors,  les  polynu- 
cléaires arrivent  en  rangs  serrés  pour  renforcer  la  défense  et 
déblayer  le  terrain.  Les  expériences  de  Gzern  y  donnent  à  penser 
qu'après  s'être  gorgés  de  corpuscules  graisseux,  ils  rentreront 
dans  la  grande  circulation  et  que,  pas  plus  ici  qu'en  ce  qui 
concerne  les  infections  microbiennes,  la  phagocytose  n'est  un 
processus  de  mort. 

De  ceci  résulte  que,  dans  le  laiton  le  colostrum  centrifugés, 
un  dépôt  abondant  contenant  une  proportion  élevée  de  polynu- 
cléaires^  doit  signifier  montée  de  lait  intense  ou  sécrétion  très 
active  et  fournir  un  élément  de  renseignement  favorable  à  la 
lactation  pour  le  présent  et  sans  doute  aussi  pour  l'avenir  ; 
notion  que  jusqu'ici  notre  expérience  confirme,  mais  dont  la 
vérification  rigoureuse  demande  des  observations  plus  nom- 
breuses et  surtout  plus  longtemps  prolongées.  De  même  pour 
l'opinion  suivante  :  Une  proportion  relativement  élevée  de 
lymphocytes  soit  dans  le  colostrum,  surtout  au  moment  de  la 
montée  du  lait,  soit  dans  un  lait  dont  l'excrétion  est  diminuée 
ou  suspendue,  serait  d'un  mauvais  pronostic  pour  l'avenir  de 
la  lactation]  et  la  proportion  peut  déjà  être  considérée  comme 
élevée  à  partir  de  25  p.  100,  mais  atteint  parfois  80  p.  100. 

Cette  présence  des  lymphocytes  dans  le  colostrum  et  le  lait 
est  assez  inattendue  et  énigmatique.  Seraient-ils  destinés  à  se 
transformer  en  mononucléaires  pour  l'absorption  lente  du  lait, 
et  leur  grand  nombre  relatif  indiquerait-il  que  cette  transfor- 
mation est  peu  active  en  présence  d'une  sécrétion  torpide  ? 
Cette  idée,  conforme  à  la  théorie  d'Ouskolf  acceptée  notam- 
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ment  par  MetchnikofT,  Dominici  et  JoUy,  est  en  antagonisme 
trop  formel  avec  le  dualisme  actuellement  régnant  d'Ehrlich 
pour  être  admise  sans  preuves  directes.  Or,  l'examen  des 
préparations  ne  permet  de  suprendre  aucune  phase  de  cette 
transformation  supposée  (1)  :  on  note  seulement  la  rareté 
relative  des  mononucléaires  clairs  dépourvus  de  graisse. 

Jusqu'à  explication  plus  plausible,  on  peut  voir  dans  le 
lymphocyte  un  produit  de  la  transsudation  vasculaire  opposée 
comme  élément  accessoire  du  fonctionnement  glandulaire  à 
Fexsudation  cellulaire  épithéliale,  élément  principal  celui-là. 
Une  proportion  élevée  de  lymphocytes  serait  ainsi  f  indice  que  la 
transsudation  d'un  simple  sérum  tend  à  remporter  sur  la  sécré- 
tion du  lait  proprement  dite.  Nous  comptons  revenir  dans 
un  second  mémoire  sur  cette  hypothèse  et  en  général  sur  nos 
conclusions  provisoires  relatives  au  cytopronostic  de  la  lacta- 
tion. 

(\)  Raubbr  aurait  observé  ces  formes  de  transition.  Voy.  plus  haut  {loc.  cit.). 
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TUMEURS  DU  REIN  CHEZ  L'ENFAiNT 

Dans  un  livre  très  remarquable,  enrichi  de  figures,  MM.  Albar- 
ran  et  Imbert  ont  étudié  les  tumeurs  du  rein  chez  les  enfants  et 
chez  les  adultes  (1).  Nous  les  prendrons  pour  guides  dans  l'exposé 
des  néoplasmes  du  rein  chez  l'enfant,  dont  ils  relèvent  173  cas. 

Dans  165  cas,  Vùgc  est  noté  et  on  trouve  :  de  zéro  à  trois  ans, 
89  cas  (53,9  p.  100)  ;  de  quatre  à  six  ans,  42  cas  (25,5  p.  100)  ; 
do  sept  à  neuf  ans,  21  cas  (12,7  p.  100);  de  dix  h  douze  ans, 
7  cas  (4,3  p.  100);  de  treize  à  quinze  ans,  6  cas  (3,6  p.  100). 
On  a  vu  des  cas  chez  les  nouveau-nés.  Les  tumeurs  du  rein,  dans 
toutes  les  statistiques,  prédominent  dans  les  trois  premières 
années  de  la  vie;  beaucoup  ont  pris  naissance  pendant  la  vie 
intra-utérine.  Dans  leur  statistique  personnelle,  les  auteurs  trouvent 
80  garçons  pour  55  filles.  La  bilatéralité  n'est  pas  rare.  Le  rein 
gauche  est  atteint  un  peu  plus  souvent  que  le  droit. 

Sur  19  cas  dans  lesquels  le  début  est  indiqué,  12  fois  le  néo- 
plasme siégeait  en  bas,  4  fois  en  haut,  3  fois  au  milieu.  On  a  vu 
2  fois  le  cancer  du  rein  chez  des  négrillons. 

Sur  173  cas,  l'hérédité  est  notée  5  fois.  On  a  trouvé  des  tumeurs 
rénales  dans  les  encéphalopathies  tubéreuses  de  l'enfance. 

En  général,  les  tumeurs  du  rein  chez  l'enfant  sont  des  sarcomes; 
mais  ce  ne  sont  pas  des  sarcomes  purs.  Les  tumeurs  sont  mixtes 
avec  prédominance  de  tissu  conjonctif  embryonnaire.  Microscopi- 
quement,  c'est  l'aspect  du  cancer;  la  tumeur  est  parfois  énorme, 
avec  bosselures  molles  à  la  surface  et  noyaux  hémorragiques  au 
cenire.  A  la  coupe,  on  voit  une  masse  sans  consistance,  dans 
laquelle  le  doigt  pénètre  avec  facilité. 

Au  microscope,  tissu  embryonnaire  abondant  parfois  existant 
seul.  Ordinairement  il  est  combiné  à  d'autres  tissus,  épithéiiaux, 

(1)  Les  tumeurs  du  reio,  1  vol.  de  768  pages.  Paris,  1903  ;  Masson  et  C**, éditeurs. 
Prix  :  30  franco. 
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adénoïdes  (adéno-sarcomes).  A  côté  des  ceUules  rondes  et  épithé- 
liales,  on  peut  voir  des  fibres  musculaires  striées,  des  fibres  lisses, 
des  noyaux  cartilagineux,  de  la  graisse,  des  fibres  élastiques,  du 
tissu  muqueux. 

Sur  170  cas,  on  ne  trouve  que  4  adénomes,  7  carcinomes  ou 
épithéliomes,  2  adéno-carcinomes,  4  strumes  ou  hypernéphromes  ; 
tout  le  reste  appartient  aux  sarcomes.  Grawitz,  Albarran  et  Imbert 
admettent  que  le  sarcome  du  rein  résulte  de  la  multiplication 
désordonnée  des  éléments  d'un  rein  conservant  encore  la  structure 
embryonnaire. 

Le  premier  symptôme  est  l'apparition  d'une  tumeur.  Guillet, 
sur  29  cas,  trouve  que  le  signe  révélateur  a  été  18  fois  la  tumeur 
(62  p.  100),  5  fois  l'hématurie  (18  p.  100),  2  fois  les  douleurs  lom- 
baires (7  p.  100),  4  fois  l'amaigrissement  et  la  cachexie  (13  p.  lOOj, 
Morgan  note  Thématurie  au  début  12  fois  sur  100  ;  Seibert  note  la 
tumeur  36  fois  sur  50.  Sur  90  cas,  Walker  note  38  fois  la  tumeur, 
14  fois  les  douleurs,  14  fois  l'hématurie,  10  fois  la  faiblesse  géné- 
rale, 7  fois  les  vomissements,  2  fois  les  troubles  de  rapi)étit,  2  fois 
l'ictère,  i  fois  la  constipation,  1  fois  la  péritonite,  1  fois  la  diarrhée, 
1  fois  Tascite,  1  fois  la  toux.  Chevalier,  sur  100  cas,  note  60  fois  la 
tumeur  comme  premier  symptôme. 

Sur  98  cas  de  Albarran  et  Imbert,  la  tumeur  est  notée  58  fois, 
et  11  ,fois  l'augmentation  du  ventre  (69  cas).  La  douleur  vient 
ensuite  (19  fois),  l'hématurie  (5  fois),  1  fois  tumeur  et  douleurs, 
1  fois  gastralgie,  2  fois  amaigrissement. 

En  somme,  la  tumeur  est  le  symptôme  de  début  dans  la  grande 
majorité  des  cas.  Dans  un  cas  de  Little,  la  rétention  d'urine  marqua 
le  début. 

La  tumeur,  qui  résume  toute  la  symptomatologie  jusqu'à  l'appa- 
rition de  la  cachexie,  est  notée  132  fois  sur  137  cas.  Dévelop- 
pement rapide  :  en  quelques  mois  ou  semaines,  néoplasme  énorme, 
qui  envahit  de  bonne  heure  l'abdomen  au  lieu  de  rester  ('X)nfîné 
à  la  région  lombaire,  repousse  les  fausses  côtes,  refoule  l'intestin 
du  côté  opposé,  dépasse  parfois  la  ligne  médiane,  etc.  Chipault  a 
opéré  une  tumeur  de  4kilogrammes  chez  un  enfant  qui  en  pesait  11. 
Israël  a  vu  une  tumeur  de  8^«^,500,  Spencer  Wells  une  de  9  kilo- 
grammes (enfant  de  quatre  ans).  Alors  la  cihïulation  collatérale  est 
très  marquée. 

On  trouve  facilement,  par  Je  paJj)er,  une  tumeur  arrondie  irré- 
gulière, tantôt  dure,  tantôt  molle,  immobile  le  plus  souvent.  Il  y  a 
deux  zones  de  sonorité  à  la  percussion,  une  entre  la  tumeur  et  le 
foie,  l'autre  au  milieu  et  en  avant  de  la  tumeur.  La  phonendoscopie 
peut  aider  à  délimiter  ses  contours.  La  ponction  exploratrice  n'est 
pas  sans  inconvénients  (péritonite,  3  cas  mortels  relevés  par 
Walker). 
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L'hématurie  est  relativement  rare  :  10  fois  sur  38,  d'après 
Guillet;  16  fois  sur  85,  d'après  Dumont;  35  fois  sur  120,  d'après 
Walker  ;  50  fois  sur  100,  d'après  Taylor. 

Sur  7  cas,  Kœnig  ne  l'a  pas  vue  une  seule  fois.  Au-dessous  d'un 
an,  l'hématurie  n'existe  que  dans  37,5  p.  100  des  cas;  de  un  à 
cinq  ans,  on  l'observe  56  fois  sur  100.  Dans  la  statistique  de 
MM.  Albarran  et  Imbert,  l'hématurie  n'a  été  constatée  que  22  fois 
sur  140  cas,  soit  dans  16  p.  100.  Les  hématuries  surviennent  plutôt 
au  début  qu'à  la  fm,  elles  sont  indolores,  spontanées,  assez  abon- 
dantes, paroxystiques.  Les  crises,  survenues  sans  cause  appré- 
ciable, peuvent  durer  de  quelques  heures  à  quelques  jours.  L'héma- 
turie n'est  pas  modifiée  par  le  repos  ou  le  mouvement. 

Les  douleurs  sont  notées  34  fois  par  Walker  (14  fois  au  début). 
MM.  Albarran  et  Imbert  les  ont  rencontrées  25  fois  sur  140  cas 
{18  p.  100).  Elles  sont  spontanées  et  continues,  ou  surviennent  par 
crises  liées  aux  hématuries.  Les  douleurs  spontanées  sont  sourdes, 
lombaires.  Elles  peuvent  résulter  de  compressions  nerveuses  ou 
viscérales. 

Les  urines  sont  peu  modifiées  en  quantité;  l'oligurie  et  l'anurie 
sont  rares.  Sur  20 observations,  Walker  a  noté  7  fois  l'albuminurie. 
L'urée  peut  être  diminuée.  Le  sédiment  de  l'urine  peut  renfermer 
des  débris  de  tumeur.  Rares  sont  la  pollakiurie,  l'incontinence,  la 
rétention  d'urine.  La  cystite  est  relevée  4  fois  par  Walker. 

Les  troubles  de  compression  sont  fréquents  :  rétrodiiatation  du 
rein  par  occlusion  de  l'uretère,  névralgies,  incurvation  du  rachis  et 
compression  delà  moelle  (paraplégie),  circulation  complémentaire, 
varicocèle  constaté  une  fois  par  Czerny,  œdèmes  fréquents 
(19  fois  œdème  des  jambes,  Walker),  ascite  (6  fois). 

Parmi  les  troubles  fonctionnels^  on  a  signalé  la  toux,  la  dyspnée 
(20  fois,  Walker),  par  refoulement  ou  par  noyaux  secondaires 
dans  les  poumons.  On  a  vu  la  péritonite  et  plus  souvent  la  consti- 
pation. La  fièvre  n'est  pas  rare,  elle  est  continue  rémittente. 

On  peutdistinguerchezl'enfant  deux /brme«  cliniquesii'*  tumeur 
simple,  96  fois  sur  140  cas  ;  ou  avec  douleur,  113  fois  sur  140  cas  ; 
2^  tumeur  plus  ou  moins  douloureuse  avec  hématuries,  23  fois  sur 
137  cas. 

Marche  progressive,  cachexie  s'ajoutant  aux  symptômes  locaux 
ou  fonctionnels;  durée  assez  courte  :  quelques  mois  à  deux  ans  et 
demi. 

Sur  20  malades  non  opérés,  14  sont  morts  moins  de  six  mois  après 
le  début,  3  moins  d'un  an,  3moinsde  dix-huit  mois,  1  seul  trois  ans 
après. 

Le  diagnostic  est  assez  facile.  On  aura  à  éliminer  la  tuberculose 
rénale,  la  lithiase  rénale,  les  tumeurs  du  foie,  de  la  rate,  du  pancréas, 
du  mésentère,  de  l'intestin,  des  ganglions,  l'ascite,  la  péritonite 
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tuberculeuse  ;  les  tumeurs  de  Tovaire,  les  abcès  périnéphrétiques, 
rhydronéphrose,  les  kystes  du  rein,  etc. 

Le  pronostic  est  des  plus  graves. 

Traitement.  —  Depuis  que  Hueter  (1876)  extirpa  un  sarcome  du 
rein  chez  une  fille  de  quatre  ans,  155  néphrectomies  ont  été  fmtes 
dont  123  depuis  1890. 

Guillet  lur  15  opérés  donne 9  morts 

Chevalier  sur  25  opéré»  donoe 19    — 

Fischer  sur  :iO  opérés  donne 14    — 

En  1894,  Dôderlein,  sur  49  opérés,  trouve  une  mortalité  de 
40  p.  100;  Ardle,  sur  26  opérés,  n'a  plus  que  20  p.  100 de  mortalité. 

Sur  97  cas  (Albarran),  31  morts  (30  p.  100)  ;  11  malades  guéris 
depuis  plus  d'un  an  après  l'opération.  Gomparantla  mortalité  avant 
et  après  1890,  Albarran  trouve  52  p.  100  dans  la  première  série,  et 
20  p.  100  seulement  dans  la  seconde. 

De  1890  à  1902,  sur  122  opérés,  il  y  a  30  morts  de  Topération 
(24  p.  100).  Chez  Tenfant,  Topération  transpéritonéale  est  moins 
grave  que  Topération  par  la  voie  lombaire.  Le  plus  jeune  opéré 
avait  six  mois  ;  entre  six  mois  et  deux  ans,  il  y  a  cinq  morts  opératoires 
et  36  guérisons  (7  bien  portants  de  six  mois  à  trois  ans  après). 

Les  récidives  sont  fréquentes  :  75  récidives  probables  sur 
92  survivants  (81  p.  100).  En  ajoutant  les  morts  opératoires  à  ces 
récidives  mortelles,  on  a  la  proportion  eflrayante  de  86  p.  100  de 
mortalité.  La  presque  totalité  des  récidives  se  voit  dans  la  première 
année. 

Il  y  a  15  guérisons  définitives  probables  (12  p.  100). 

Cependant  cela  suffit  pour  légitimer  Tintervention  opératoire.  Ni 
le  très  jeune  âge  de  Tenfant,  ni  le  volume  énorme  de  la  tumeur 
ne  constituent  de  contre-indications  absolues.  C'est  dans  Tétude 
des  conditions  générales  du  malade  que  le  chirurgien  trouvera  le 
guide  le  plus  sûr. 
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Congénital  tumors  of  the  kidney,  with  a  report  of  two  cases  (Tumeurs 
congénitales  du  rein,  avec  relation  de  2  cas),  par  le  D""  Lawrence 
W.  Strong  (Arch.  of,  Ped,,  mai  1903). 

En  1883,  Grawitz  reconnut  l'origine  surrénale  de  certaines  tumeurs. 
Birch-Hirschfeld  (1898),  étudiant  les  cas  très  précoces,  montra  qu'ils 
étaient  dus  à  des  adéno- sarcomes  embryonnaires,  il  y  a  donc  deux  classes 
de  tumeurs,  les  unes  ayant  pour  origine  la  capsule  surrénale,  les  autres 
des  débris  du  corps  de  Wolf.  Ces  dernières  ont  pour  caractéristique  de  se 
développer  dans  les  premières  années  de  la  vie.  Sur  138  cas,  Heinecke 
trouve  que  la  majorité  appartient  aux  deuxième  et  troisième  années,  les 
cas  devenant  très  rares  entre  six  et  neuf  ans,  et  manquant  absolument 
après  neuf  ans.  Pas  de  différence  quant  au  sexe  ni  au  côté  affecté.  Le 
symptôme  caractéristique  est  la  présence  d'une  tumeur  qui  s'accroît  rapi- 
dement et  entraîne  peu  et  tardivement  la  cachexie  comparativement 
à  son  volume.  Les  métastases  sont  rares.  La  tumeur  reste  cantonnée 
dans  le  rein. 

Le  microscope  montre  un  mélange  de  tissu  glandulaire  et  de  tissu  con- 
jonctif  dont  les  proportions,  variables  suivant  les  cas,  font  dire  tantôt 
carcinome,  tantôt  sarcome,  etc. 

Premier  cas.  —  Garçon  âgé  de  quatre  ans  quand  la  tumeur  apparut. 

La  mère  remarqua  que  l'enfant  était  faible,  surtout  quand  il  montait 
ou  descendait  les  escaliers,  il  maigrit  ensuite  et  semblait  souffrir  en  se 
baissant.  Au  dispensaire  de  Boston,  on  découvrit  une  tumeur  de  la  région 
lombaire  droite  et  on  fît  le  diagnostic  de  sarcome  du  rein. 

L'enfant  est  reçu  le  11  juin  1901,  dans  le  service  du  D^  Cushing,  au 
Boston  City  HospitaL  A  ce  moment,  six  semaines  après  le  premier  sym- 
ptôme noté  par  la  mère,  la  tumeur  s'étendait  du  rebord  coslal  jusqu'au 
bas  du  ventre  et  dépassait  l'ombilic  à  gauche.  Circonférence  de  l'abdomen 
au  niveau  de  l'ombilic  52«»,5.  Leucocytose  polynucléaire.  Le  21  juin, 
le  D^  Cushing  extirpe  la  tumeur  qui  était  complètement  encapsulée. 
Rein  gauche  sain  ;  pas  de  ganglions.  Guérison.  Le  12  juillet,  nouvelle 
tumeur  à  gauche,  accroissement  rapide.  Mort  le  22  décembre  1901.  A 
l'autopsie,  on  trouve  une  tumeur,  de  3  630  grammes;  le  poids  du  corps, 
après  enlèvement  de  la  tumeur  n'est  que  de  8  160  grammes.  Le  rein  était 
inclus  dans  la  capsule  de  la  tumeur.  L'origine  paraissait  être  le  tissu 
conjonctif  du  hile  du  rein.  Métastases  dans  le  foie. 
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La  tumeur  enlevée  pendant  l'opération  pesait  1 180  grammes.  Éléments 
glandulaires  et  tissus  conjonctifs,  foyers  hémorragiques,  etc. 

Deuxième  cas,  —  Garçon  de  trois  ans,  pas  d'opération  ;  autopsie  ;poidsde 
la  tumeur  i650  grammes;  longueur  23  centimètres.  Masse  molle  et 
ovoïde,  gris  blanchâtre,  un  peu  nodulaire.  11  reste  un  peu  de  tissu 
rénal.  Bandes  de  tissu  conjonctif  divisant  la  masse.  Foyers  d'hémorragies 
et  de  nécrose.  Mélange  d'éléments  glandulaires  et  conjonctifs  (stroma 
fibreux  et  myxomateux  enserrant  des  éléments  épithéliaux).  La  structure 
adénomateuse  était  plus  marquée  dans  le  premier  cas.  Le  second  cas  avait 
plus  l'apparence  de  carcinome. 

£n  résumé,  la  structure  de  ces  tumeurs  rappelle  celle  du  corps  de  Wolf. 
On  y  trouve  en  effet  un  système  de  tubuli  et  des  masses  cellulaires  qui 
en  dérivent.  Les  tubuli  sont  les  éléments  mésothéliaux  primordiaux  et 
les  masses  cellulaires  sont  le  résultat  de  la  métamorphose  régressive.  Les 
caractères  histologiques  varient  avec  l'Âge  des  segments  de  la  tumeur;  la 
région  du  hile  est  la  plus  ancienne  et  montre  la  diflerenciation  entre  le 
mésenchyme  et  le  mésothélium;  les  métastases  sont  plus  récentes  et 
montrent,  non  pas  des  transitions  entre  le  mésothélium  et  le  mésenchyme, 
mais  un  état  embryonnaire  avec  diversité  de  cellules.  Les  tumeurs  bila- 
térales sont  un  effet  de  coïncidence,  non  de  métastases.  Les  métastases 
peuvent  se  faire  par  voie  lymphatique  ou  par  voie  sanguine. 

La  fausse  coqueluche,  par  leD^  R.  Saint-Philippe  {Joum.  de  méd,  de 
Bordeaux,  26  avril  1903). 

La  reprise  n'est  pas  constante,  c'est  un  critérium  infidèle.  Une  fois  sur 
trois,  quand  la  coqueluche  est  à  son  acmé,  une  fois  sur  deux  quand  elle 
est  déjà  vieille,  le  spasme  inspiratoire  manque  ou  est  peu  marqué 
(coqueluche  incomplète  et  coqueluche  fruste)  ;  restent  en  faveur  de  la 
coqueluche,  les  quintes  nocturnes  et  matinales,  leur  opiniâtreté,  leur 
durée.  On  peut  provoquer  la  toux  quinteuse,  soit  en  introduisant  le  doigt 
à  l'entrée  du  larynx  (Variot),  soit  en  pressant  sur  la  trachée  (Saint- 
Philippe).  Mais  cette  toux  spasmodique  peut  exister  en  dehors  de  la 
coqueluche,  dans  le  catarrhe  simple  des  premières  voies.  Chez  les  enfants 
qui  ont  eu  déjà  la  coqueluche,  ces  spasmes  peuvent  se  reproduire  très 
longtemps  après  la  guérison  (rappel,  réminiscence  de  la  maladie,  rechute 
même).  M.  Saint-Philippe  a  vu  aussi  des  coqueluches  chroniques. 

La  toux  coqueluchoide  s'observe  surtout  dans  la  grippe,  au  déclin  des 
phénomènes  aigus,  ou  après  la  rougeole  dans  la  rhino-pharyngite,  chez 
les  adénoïdiens,  chez  les  enfants  nerveux,  etc.  Cette  toux  coqueluchoïde, 
cette  fausse  coqueluche  débute  rapidement  après  le  catarrhe  (trois  ou 
quatre  jours),  coïncide  même  avec  lui,  et  disparaît  en  huit  ou  dix  jours. 
Elle  cède  facilement  aux  antispasmodiques,  s'observe  surtout  dans  les 
épidémies  de  grippe,  même  chez  les  adultes,  et  ne  donne  pas  l'immunité 
à  l'égard  de  la  coqueluche.  Cette  toux  est  diurne,  sans  épistaxis  ni 
vomissements,  ni  œdème  de  la  face,  ni  ulcération  sublinguale,  ni  tachy- 
cardie, etc. 

Reomatismo  infantil  (Rhumatisme  infantile),  par  le  D^  £.  Del  Arca 
(liev.  de  la  Soc,  méd.  Ar^cnrina,  janv.-fév.  1903). 

Un  enfant  de  cinq  mois  et  vingt  joui*s,  argentin,  né  à  terme,  pesant 
3  200  grammes,  nourri  au  sein  par  sa  mère,  est  pris  de  fièvre  et  présente 
du  gonflement  au  niveau  des  genoux  et  des  pieds.  Le  père,  trente-deux 
ans,  a  eu  à  vingt-cinq  ans  un  rhumatisme  articulaire  aigu  et  depuis  il  a 
souffert  d'attaques  répétées,  mais  moins  violentes.  La  mère  a  eu  de 
Tasthme  à  partir  de  vingt  ans.  Le  grand-père  paternel  était  goutteux  et 
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mourut  à  quatre-vingts  ans  d*apoplexîe  ;  la  grand'mèreeutdes  rhumatismes 
et  mourut  à  soixante-seize  ans  d'une  maladiede  cœur.  Leurs  enfants  (six) 
eurent  les  uns  de  Teczéma,  les  autres  du  rhumatisme.  Le  grand-père 
maternel  est  asthmatique  ;  la  grand'mère saine.  Sur  leurs  huit  enfants,  une 
fille  a  eu  la  cborée  à  quatorze  ans,  une  autre  a  eu  de  Tasthme,  une  troi- 
sième la  lithiase  rénale. 

On  voit  que  la  tare  arthritique  héréditaire  est  très  accusée. 

Parmi  les  frères  de  Tenfant,  un  souffre  d'asthme  et  d'eczéma. 

Le  petit  malade  présente  une  rougeur  de  la  peau  avec  tuméfaction  au 
niveau  des  articulations  tarsiennes,  tibio-tarsiennes,  fémoro-tibiales  ;  la 
douleur  est  vive  à  en  juger  par  les  plaintes  continuelles  de  Tenfant. 

insomnie.  Exagération  de  la  douleur  au  contact  et  à  la  pression.  Tem- 
pérature 39°,2;  elle  a  oscillé  entre  38°,5  et  39«,5. 

Le  rhumatisme  articulaire  aigu  était  évident.  L'auscultation  du  cœur 
fait  entendre  un  souffle  systolique  à  la  pointe  (insufOsance  mi  traie)  ; 
pouls  140. 

Traitement  par  le  salicylate  de  soude  (sol.  Clin.)  à  la  dose  de  1k%25 
par  jour,  par  les  bains  à  32<*  et  33<»,  par  les  enveloppements  ouatés,  etc. 
Au  bout  de  vingt  jours,  amélioration  notable.  On  diminue  la  dose  de 
salicylate  (60  centigrammes)  et  on  continue  les  bains. 

L'analyse  de  l'urine  montre  un  excès  d'acide  urique  et  d'urate  de  soude. 

La  mère  nourrice  est  elle-même  soumise  à  l'usage  du  bicarbonate  de 
soude,  au  régime  lacté,  aux  légumes  verts,  à  la  viande  blanche. 

Au  bout  d'un  mois,  l'enfant  était  guéri,  après  avoir  eu  des  manifesta- 
tions aux  membres  supérieurs,  moins  accusées  qu'aux  membres  inférieurs. 
Mais  il  conserve  son  souffle  mitral.  Celte  observation  est  rare  et  intéres- 
sante; nous  ne  sommes  pas  habitués  à  rencontrer  le  rhumatisme  articu- 
laire aigu  franc  à  un  &ge  aussi  tendre. 

Parâlisisflàxidade  loscoatro  miembros  7  de  les  mûscnlos  del  tronco, 
salYo  el  dialragma,  en  nn  recién  nacido  (Paralysie  flasque  des  quatre 
membres  et  des  muscles  du  tronc,  sauf  le  diaphragme,  chez  un  nouveau- 
né),  par  le  D'  L.  Morquio  {Hev.  méd.  del  Uruguay,  nov.  1902). 

On  trouvera  dans  les  Archives  (1900,  p.  360)  un  travail  sur  Vamyo- 
trophie  familiale  iles  nouveau-nés,  dans  lequel  sont  rapportées  des  obser- 
vations analogues  à  celle  de  M.  Morquio. 

En  décembre  1901,  l'auteur  voit  pour  la  première  fois  une  fille  de  deux 
mois,  privée  de  tous  les  mouvements  des  membres,  quoique  bien  por- 
tante, bien  développée,  souriante.  Cependant  le  cri  est  faible,  avec 
tendance  au  spasme  glottique  et  teinte  cyanique  de  la  face.  Au  moindre 
effort,  la  dyspnée  augmente  et  un  tirage  sus  et  sous-sternal  devient 
évident,  en  même  temps  que  le  ventre  proémine.  Le  thorax  est  déprimé 
latéralement.  Impotence  musculaire  des  membres,  flaccidité  et  mollesse 
des  chairs  (ce  qui  fait  supposer  l'atrophie).  La  paralysie  est  plus  mar- 
quée aux  membres  inférieurs  qu'aux  supérieurs.  Paralysie  des  muscles  du 
cou.  Abolition  des  réflexes,  sensibilité  normale.  Enfant  au  sein,  plusieurs 
changements  de  nourrices. 

Père  sain,  mère  hystérique  et  coxalgique,  primipare,  grossesse  traver- 
sée de  phobies  et  attaques  de  nerfs  ;  accouchement  difficile  (durée  vingt- 
sept  heures). 

Application  de  forceps  et  éther.  L'enfant  naît  asphyxiée  (tractions  delà 
langue,  respiration  artificielle).  Bientôt  on  note  la  paralysie.  Le  26  mars, 
Tenfant  est  revue,  elle  a  cinq  mois.  La  paralysie  persiste  aux  membres 
inférieurs  et  au  tronc;  depuis  quelques  jours,  l'enfant  commence  à 
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mouvoir  les  mains  et  cherche  à  se  lever.  Amaigrissement  considérable 
et  paralysie  faisant  contraste  avec  un  faciès  intelligent  et  éveillé. 

Le  thorax,  très  rétréci  latéralement,  fait  saillie  à  sa  partie  antérieure. 
Respiration  courte,  s*accélérant  au  moindre  elTort;  le  thorax  ne  se  meut 
pas  et  on  note  seulement  au  moment  de  Tinspiration  un  léger  retrait 
des  espaces  intercostaux,  en  même  temps  qu'un  soulèvement  assez  pro- 
noncé de  lepigastre.  Murmure  vésiculaire  atténué.  Symptômes  d'atrophie 
plus  évidents,  pas  de  réflexes.  Le  poids  diminue,  allaitement  difficile; 
la  succion  se  fait  mal  (parésie  de  Torbiculaire,  la  bouche  ne  se  ferme  pas 
entièrement).  Quand  l*enfant  avale,  elle  a  souvent  des  accès  de  suffo- 
cation. La  langue  semble  se  mouvoir  péniblement  dans  la  bouche.  Le 
27  avril,  crise  terrible  d'asphyxie  ;  la  respiration  est  purement  diaphrag- 
matique.  Les  accès  se  répètent,  mort  dans  la  soirée. 

Voilà  donc  un  syndrome  caractérisé  par  une  paralysie  presque  totale, 
à  Texception  des  muscles  de  la  face  et  du  diaphragme,  depuis  la  nais- 
sance. Cette  paralysie  a  rétrocédé  un  peu  (quelques  mouvements  aux 
membres  supérieurs),  mais  une  paralysie  labio-glosso-laryngée  s'csst 
ajoutée  à  elle,  avec  crises  de  suffocation  qui  ont  Oni  par  entraîner  la  mort. 
Intelligence  intacte,  cerveau  hors  de  cause.  Au  point  de  vue  étiologique, 
il  faut  retenir  Taccouchement  laborieux  et  Tasphyxie  au  moment  de  la 
naissance. 

Le  D''  TuREitME  a  vu  un  cas  qui  rappelle  le  précédent,  sinon  par  révolu- 
tion, au  moins  par  Tétiologie.  Une  femme  accouche  pour  la  troisième 
fois  d'un  enfant  qui  se  présente  par  les  fesses.  Lors  du  deuxième  accou- 
chement, Tenfant  eut  une  paralysie  radiculaire  supérieure.  Cette  fois,  le. 
travail  fut  très  pénible,  le  dégagement  des  bras  très  laborieux,  l'extraction 
de  la  tète  très  difficile.  État  de  mort  apparente,  respiration  artificielle,  etc. 

Les  quatre  membres  et  le  cou  sont  paralysés;  cette  paralysie  avec 
impossibilité  de  téter  persiste  trois  jours;  le  troisième  jour,  la  tempé- 
rature monte  à  40<*  avec  convulsions.  Le  sixième  jour,  la  fièvre  tombe  et 
les  mouvements  reviennent  peu  à  peu  dans  les  membres  paralysés.  A 
quinze  jours,  l'enfant  ne  conservait  qu'une  paralysie  inférieure  du  plexus 
brachial  qui  persista  quelques  mois  encore.    • 

Dos  cases  de  sarcoma  primittyo  en  la  infancia,  del  intestine  delgado 
y  del  pnlmon  (Deux  cas  de  sarcome  primitif  dans  l'enfance,  de  l'intestin 
grêle  et  du  poumon),  par  le  D*"  Manuel  A.  Santas  {Rev.  de  la  Soc.  méd, 
Argentina,  nov.  déc.  1902). 

1^  Garçon  de  quatre  ans,  pris  il  y  a  quinze  jours  de  fièvre,  soif,  malaise, 
abattement.  11  garde  le  lit  six  ou  sept  jours,  et  on  observe  aloi's  une 
tumeur  dans  le  ventre,  occupant  le  flanc  droit  et  absolument  indolore. 
Puis  survient  de  Tictère  avec  décoloration  des  fèces.  Un  peu  de  fatigue 
et  de  toux,  sueurs  fréquentes.  Urines  foncées.  Un  médecin  fait  une  ponc- 
tion et  retire  un  liquide  ci  tri  n.  11  parle  d'opération  et  l'enfant  est  conduit 
à  l'hôpital  Saint-Koque,  dans  le  service  de  M.  Araoz  Alfaro. 

Ventre  tendu,  gênant  l'exploration.  Pourtant  on  sent  à  droite  une  tumeur 
résistante,  non  douloureuse,  non  mobile,  ne  suivant  pas  les  mouvements 
respiratoires.  La  palpation  bimanuelle  fait  sentir  une  onde  liquide.  La 
percussion  donne  delà  matité  sur  toute  la  surface  de  la  tumeur. 

On  pense  à  un  kyste  hydatique  du  rein  droit  ou  du  mésentère  et  on 
fait  la  laparotomie,  il  sort  d'abord  un  liquide  hémorragique,  et  on  tombe 
sur  une  tumeur  irrégulière,  énorme,  à  laquelle  adhéraient  les  intes- 
tins. 

A  la  partie  inférieure  de  l'incision,  la  paroi  abdominale  était  elle-même 
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envahie.  On  pense  alors  à  un  sarcome  du  mésentère.  Morl  six  jours  après 
Topération. 

Autopsie.  —  On  trouve  une  masse  blanche,  d'aspecl  iardacé,  occupant 
surtout  le  mésentère,  s*étendant  jusqu'au  flanc  droit,  envahissant  aussi 
la  vessie,  plusieurs  parties  de  Tintestin,  la  paroi  abdominale,  l'atmos- 
phère des  reins,  etc.  Après  examen  attentif,  on  trouve  sur  l'intestin  grêle, 
à  50  centimètres  du  cscum,  sur  une  étendue  de  15  à  20  centimètres,  un 
développement  tel  qu'on  aurait  pu  croire  à  un  gros  intestin  distendu, 
avec  parois  épaissies  (2  centimètres  au  moins),  calibre  augmenté,  surface 
interne  irrégulière.  Ailleurs,  les  parois  de  l'intestin  n*ont  pas  plus  de 
1/2  centimètre  d'épaisseur.  Quelques  anses  intestinales  sont  incluses 
dans  la  tumeur,  mais  perméables.  Ganglions  mésentériques  formant  un 
noyau  central  du  volume  d'une  orange.  Un  de  ces  ganglions  isolés  a  le 
volume  d'un  œuf  de  poule.  Mésentère  très  épaissi.  La  vessie  est 
également  très  épaissie  et  les  tissus  du  petit  bassin  forment  une  masse 
lardacée  au  milieu  de  laquelle  chemine  le  rectum  atteint  aussi,  mais 
perméable.  11  y  a  des  noyaux  dans  le  foie,  dans  les  reins,  etc. 

L'examen  histologique  fait  par  M.  le  D'  Alois  Bachmann  a  montré  un 
sarcome  à  petites  cellules  rondes. 

2°  Le  deuxième  cas  est  plus  rare  encore,  puisqu'il  s'agit  d'un  sarcome 
du  poumon.  Fille  de  quatre  ans,  malade  depuis  trois  mois  à  la  suite  d'une 
chute  de  2  ou  3  mètres  ayant  porté  sur  le  côté  gauche  du  thorax.  Forte 
douleur  pendant  quelques  jours,  alitement,  puis  amélioration.  Bientôt  on 
note  la  présence  d'une  petite  tumeur  au  côté  gauche  du  thorax.  Cette 
tumeur  bien  qu'indolore  augmente  assez  rapidement.  Puis  vient  la  toux 
sans  expectoration. 

L'enfant  est  couchée  sur  le  côté  gauche,  avec  dyspnée,  toux  peu  quin- 
teuse,  mais  fréquente.  Tirage  sus-sternal  et  intercostal.  Sueurs  à  la 
face  et  à  la  tète.  On  note  beaucoup  de  veines  sous-cutanées  au  côté 
gauche,  plus  prononcées  au  niveau  des  derniers  espaces  intercostaux  et 
à  la  région  hypogastrique.  A  deux  travers  de  doigt  de  la  verticale  axillaire, 
on  voit  une  tuméfaction  globuleuse  de  6  à  7  centimètres  avec  peau 
distendue,  mais  mobile.  Immobilité  respiratoire  complète  du  côté  gauche 
et  excursion  exagérée  du  droit,  surtout  à  la  base.  Battement  visible  dans 
les  quatrième  et  cinquième  espaces  intercostaux  droits,  entre  la  ligne  * 
axillaire  et  le  bord  du  sternum;  ee  qui  indique  une  déviation  énorme  du 
cœur.  La  paroi  antérieure  du  thorax  proémine  en  avant,  du  côté  gauche. 

Adénopathie  axillaire  des  deux  côtés,  micropolyadénopathie  sus-clavi- 
culaire,  cervicale,  etc.  A  la  percussion,  matité  absolue  dans  tout  le  côté 
gauche.  Silence  respiratoire.  Ponctions  multiples  sans  résultat.  La 
radioscopie  confirme  les  autres  données  cliniques  :  Aggravation  pro- 
gressive, dyspnée,  accès  de  suffocation,  cyanose,  Ac.  Mort  le  29  octobre. 

Autopaie,  —  Le  cœur  est  refoulé  à  droite  par  une  énorme  masse  solide 
qui  remplit  le  côté  gauche  du  thorax  et  comprime  le  poumon  droit,  f^a 
masse  est  blanc-nacre,  refoule  en  bas  le  diaphragme,  et  a  pénétré  sous 
la  peau.  L'examen  histologique  montre  qu'il  s'agit  d'un  petit  sarcome  à 
cellules  rondes. 

Zar  Saflf erleber  im  Kindesalter  (Sur  le  foie  alcoolique  dans  l'enfance), 
par  le  D*"  Carl  Beck  (Jakrb.  f,  Kinderheilk,,  1902). 

Si  la  cirrhose  alcoolique  est  rare  dans  l'enfance,  sa  fréquence  augmente 
tous  les  ans,  ce  qui  tient,  d'une  part,  à  une  observation  plus  attentive 
de  ces  faits,  et  d'autre  part  à  la  fréquence  croissante  de  l'alcoolisme 
dans  l'enfance. 

Le  diagnostic  de  ces  faits  est  souvent  difficile.  L'auteur  relate  en 
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détail  un  cas  observé  chez  une  jeune  fille  de  onze  ans,  et  où  le  dia- 
gnostic fut  porté  de  péritonite  tuberculeuse.  Ce  diagnostic  ne  fut  réfornié 
qu*à  Tautopsie,  qui  montra  des  ganglions  bronchiques  tuberculeux,  mais 
surtout  un  foie  atrophié  de  buveur.  On  pouvait  exclure  la  syphilis  dans 
rétiologie.  On  apprit  que  l'enfant,  de  Tàge  de  six  à  dix  ans,  buvait  tous 
les  soirs  un  cinquième  de  litre  de  bière;  de  neuf  à  dix  ans,  un  huitième 
de  litre  de  vin.  En  été  elle  buvait,  en  outre,  entre  les  repas,  ce  qu'elle 
voulait  de  bière.  Quoique  ces  doses  n'aient  pas  été  très  considérables, 
elles  ont  certainement  suffi  à  engendrer  la  cirrhose  dans  un  organisme 
moins  résistant  à  l'intoxication  alcoolique  que  celui  de  Tadulte. 

Dans  l'observation  ici  relatée,  plusieurs  symptômes  étaient  de  nature 
à  égarer  le  diagnostic.  Contre  Thypothèse  d'une  cirrhose,  il  y  avait 
l'absence  de  grosse  rate,  de  signes  de  stase  veineuse  au  bas-ventre,  enfin 
la  fièvre  en  rapport  avec  la  tuberculose  des  ganglions  bronchiques. 
L'absence  de  douleurs  n'était  pas  un  argument  contre  la  péritonite 
tuberculeuse.  La  ponction,  l'examen  du  liquide  pourra  rendre  service 
dans  ces  cas.  A  la  fin  de  la  vie  apparurent  des  phénomènes  méningés 
avec  raideur  de  la  nuque,  contractures  des  bras  en  extension  et  des 
jambes  en  flexion  qui  étaient  dus  aux  multiples  hémorragies  de  i'écorce 
cérébrale  et  à  l'œdème  du  cerveau. 

Les  symptômes  de  la  cirrhose  alcoolique  dans  l'enfance  sont  au  nombre 
de  quatre  principaux  :  la  rétraction  du  foie,  l'hypertrçphie  de  la  rate, 
l'ascite,  l'ictère  qui  est  très  inconstant  et  léger. 

Rien  de  spécial  à  dire  de  l'anatomie  pathologique,  ^e  pronostic  est 
toujours  grave  dans  l'enfance.  L'hypertrophie  compensatrice  peut 
retarder  l'évolution  qui  est  cependant  plus  rapide  chez  l'enfant.  Le 
médecin  peut  plus  pour  la  prophylaxie  que  pour  le  traitement. 

Ueber  die  Aetiologie  der  Gehirnhaatentsûndangen  nnd  die  diagnos- 
tische  Bedentnng  der  Lambalpanction  (Sur  l'étiologie  des  méningites  et 
la  valeur  diagnostique  de  la  ponction  lombaire),  par  le  D''  Xaver  Lew- 
Kowicz  (Jahrb,  f.  Kinderheilk.,  1902). 

Pour  faire  la  ponction  lombaire,  on  employait  une  seringue  de  3  à 
10  centimètres  cubes.  Le  malade  était  mis  à  genou,  les  membres  infé- 
rieurs repliés  sur  le  ventre  et  maintenus  ainsi  par  un  aide  qui  fixait  les 
membres  supérieui^  et  l'épaule.  On  enfonce  l'aiguille  entre  les  troisième 
et  quatrième  lombaires,  un  peu  à  droite  de  la  ligne  médiane.  La  pointe 
de  l'aiguille  est  dirigée  en  avant,  en  dedans,  un  peu  en  haut.  La 
traversée  de  la  dure-mère  est  indiquée  par  une  sensation  de  résis- 
tance. 

il  ne  faut  pas  enfoncer  trop  laiguille  pour  éviter  une  hémorragie 
veineuse.  On  notait  Ia||)ression  au  début  et,  à  la  fin,  l'état  du  liquide,  sa 
quantité,  sa  teneur  en  albumine,  sa  capacité  d'agglutination. 

Les  cas  étudiés  peuvent  être  ainsi  divisés  :  méningites  cérébro-spinales 
épidémiques,  méningites  aiguës  simples,  méningites  tuberculeuses, 
processus  non  infectieux. 

1»  Méningite  cérébro-spinale  épidémique.  —  La  analadie  débutait  brus- 
quement en  pleine  santé  par  de  la  céphalée,  une  grande  fièvre,  des 
vomissements,  pas  de  convulsions.  La  fièvre  prenait  le  type  constant, 
rémittent  ou  intermittent.  Le  sensorium  restait  normal,  les  vomissements 
cessaient  au  bout  des  deux  premiers  jours.  Le  ventre  était  modérément 
distendu.  La  localisation  méningée  s'accusait  seulement  par  la  raideur 
de  la  nuque,  symptôme  qui  pouvait  même  manquer.  Dans  ces  cas,  la 
mort  est  survenue  avec  les  signes  d'une  hydrocéphalie  interne.  Le  sym- 
ptôme de  Kernig  n'est  pas  un  signe  certain  de  méningite.  La  faible 
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quantité  d'albumine  et  l'absence  de  coagulation  du  liquide  a  paru  un 
signe  favorable.  L  évolution  fut  en  général  favorable,  sauf  quand  il  y  eut 
localisation  aux  ventricules  ou  infection  tuberculeuse  secondaire.  La 
mortalité  fui  d'environ  33  à  40  p.  iOO. 

Pour  ce  qui  est  de  Tagent  pathogène,  il  s'est  présenté  avec  les  carac- 
tères habituels  du  méningocoque.  La  vitalité  du  microbe  en  culture  fut 
seulement  de  vingt-quatre  heures.  Le  microbe  était  doué  d'un  faible 
pouvoir  pathogène,  ce  qui  est  d'accord  avec  le  peu  d'intensité,  la  béni- 
gnité de  l'épidémie. 

2°  Méningite  simple,  —  Sous  ce  nom,  Tauleur  comprend  les  méningites 
dues  à  divers  pyogènes.  Dans  un  cas  de  dysenterie,  il  y  avait  une  espèce 
d'entérocoque  très  voisin  du  pneumocoque.  Dans  un  cas  de  lièvre 
typhoïde  avec  symptômes  méningés,  on  trouvait  le  bacille  typhique. 

3°  Mt^ningite  tuberculeuse,  —  11  semble  que  ce  qui  est  caractéristique  ici 
est  la  haute  pression  à  laquelle  est  soumis  le  liquide  et  le  défaut  de 
rapport  entre  la  grande  quantité  d'albumine  et  le  léger  trouble  du 
liquide.  II  faut  ajouter  la  prédominance  des  lymphocytes  dans  le  dépôt. 
Dans  la  moitié  des  cas  on  peut  voir  le  bacille  tuberculeux  ;  toujours  on 
peut  le  mettre  en  évidence  par  Texpérimentalion  chez  Tanimal. 

La  tuberculose  miliaire  peut  exister  sans  réaction  méningée.  Des  cas 
observés  par  l'auteur  ne  lui  laissent  aucun  doute  sur  l'origine  de  ménin- 
gites tuberculeuses  aux  dépens  de  vieux  foyers  caséeux  du  cerveau  ou 
des  méninges.  La  tuberculose  miliaire  peut  survenir  secondairement;  le 
contraire  n'est  pas  démontré.  L'hyperesthésie  généralisée  est  un  signe 
de  tuberculose  miliaire  qui  se  voit  sans  qu'il  y  ait  méningite  tuber- 
culeuse. La  prédominance,  dans  le  liquide,  de  leucocytes  neutrophiles, 
semble  indiquer  Texistence  de  foyers  caséeux  des  méninges  cérébrales  ou 
médullaires. 

4**  Méningites  non  infectieuses.  —  Il  faut,  dans  ce  groupe,  distinguer  : 

Les  méningites  toxiques,  l'hydrocéphalie  aiguë,  l'hyperémie  ou  l'ané- 
mie, l'action  de  poisons  sur  les  éléments  parenchymateux. 

Zar  Casnistik  des  Lebercarcinoms  im  Kindesalter  (Casuistique  du 
cancer  du  foie  dans  l'enfance),  par  le  D'  Eugen  SciiLEsiiNGER  {Jahrb.  f. 
Kinderheilk,,  1902). 

Le  petit  malade  était  âgé  de  quatre  ans,  il  descendait  de  parents 
sain.4.  A  la  suite  de  la  coqueluche,  le  ventre  se  mit  à  enfler,  et  en  même 
temps  un  amaigrissement  généralisé  se  maniTesta.  Le  foie  devint  rapi- 
diMnent  énorme  et  le  diagnostic  fut  porté  de  tumeur  maligne  du  foie.  11 
n'y  avait  pas  de  raison  d'admettre  une  tumeur  primitive  en  dehors  du 
fiïie.  Un  sarcome  paraissait  plus  probable  qu'un  cancer. 

Le  foie  s'hypertrophia  rapidement  jusqu'à  occuper  tout  l'abdomen. 
V«;rs  la  fm  de  la  vie  seulement  on  nota  des  phénomènes  de  stase.  Les 
i roubles  subjectifs  étaient  surtout  de  la  dyspnée,  une  anorexie  absolue, 
une  grosse  rate.  La  maladie  dura  à  peine  quatre  mois. 

L'autopsie  montra  un  cancer  du  foie  nodulaire  probablement  primitif. 

(i'est  là  une  lésion  exceptionnelle  à  un  si  jeune  âge.  L'augmentation 
de  volume  du  foie  est  d'autant  plus  grande  que  Tenfant  est  plus  jeune. 
Lfi  mort  survient  au  milieu  d'hémorragies.  L'ictère  n'a  pas  été  observé. 
Il  s'agit  le  plus  souvent  d'un  cancer  nodulaire;  l'hyperplasie  conjonctive 
accompagne  souvent  les  tumeurs,  mais  elle  faisait  défaut  dans  l'obser- 
vation de  l'auteur.  Dans  la  production  du  cancer  primitif,  l'adénome 
jouti  un  grand  rôle,  les  métastases  sont  rares.  Le  cancer  hépatique  secon- 
daire est  très  rare,  il  se  voit  surtout  après  le  cancer  du  rein  et  reste  latent. 
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Pemphigns  contagiosus  bei  Masern,  Impétigo  contagiosa  (Pemphigas 
contagieux  dans  la  roujçoole,  impétigo  contagieux),  par  le  D»*  Carl  Leiner 
{Jnhrh.  f,  Kinderheilk,,  1902). 

L'auteur  relate  quatre  cas  d'une.  afTecti on  auto-inoculable,  contagieuse, 
évoluant  sans  fièvre,  qui  fut  observée  chez  quatre  rougeoleux  et  (|ui  se 
caractérisa  par  des  vésicules,  des  croûtes,  et  qui  guérit  sans  cicatrices. 

Longtemps  après  la  guérison  des  vésicules,  il  resta  des  taches  rouges 
bleuâtres.  La  maladie  fut  transportée  à  d'autres  enfants  par  le  p>^réonneL 
qui  resta  indemne,  ce  qui  montre  les  variations  de  la  résistance  à 
divers  âges.  L'auteur  a  prouvé  qu'il  s'agissait  là  d'un  impétigo  contagieux 
auto-inoculable  en  se  l'inoculant  au  bras.  Une  vésicule  se  forma  qui  se 
recouvrit  d'une  croûte  mellicérique.  Il  y  a  cependant,  dans  ces  cas  de 
pemphigus,  des  différences  avec  Timpéligo  qui  sont  les  suivantes  :  gué- 
rison avec  ou  sans  croûtes,  hyperthermie,  quelquefois  évolution  mor- 
telle, comme  dans  un  cas  de  Lôschner.  Mais  il  s'agit  d'une  lésion  du 
même  groupe  due  aux  mêmes  microbes. 

Macrodactylie  congénitale,  par  les  D*^  H.  de  Rothschild  et  L.  Brcmer 
[l\er,  d'hyg.  et  de  méd,  inf.,  4903,  n»  3). 

Les  auteurs  ont  observé  un  garçon  de  trois  ans  présentant  une  macrodac- 
tylie congénitale  de  l'index  et  du  médius  gauches.  A  la  naissance,  ces 
deux  doigts  étaient  déjà  plus  gros  que  les  autres  ;  mais  c'est  surtout 
depuis  un  an  qu'ils  ont  pris  un  développement  considérable.  L'index 
mesure  9  centimètres  de  long  et  8  centimètres  de  circonférence;  son  extré- 
mité s'étale,  s'élargit  et  s'aplatit  comme  si  elle  avait  été  écrasée, 
mesurant  9  centimètres  de  tour  à  ce  niveau.  Le  médius  mesure  If  centi- 
mètres de  long,  il  est  incurvé  en  arc  de  cercle  ;  uniformément  cylindrique, 
il  mesure  8  centimètres  de  circonférence.  Peau  froide  et  violacée,  sillonnée 
de  petites  fissures.  Tissu  cellulo-graisseux  très  développé  donnant  la 
sensation  de  boudins  mollasses.  Tout  le  membre  supérieur  gauche 
parait  plus  volumineux  que  le  droit  par  développement  du  tissu  adipeux. 
La  radiographie  montre  l'hypertrophie  des  phalanges  et  des  métacarpiens. 
Sensibilité  diminuée.  Doigts  toujours  froids.  Gène  des  mouvements, 
entrave  pour  les  autres  doigts.  Ici  ce  n'est  pas  Téléphantiasis  ordinaire  ; 
c'est  une  véritable  hypertrophie  portant  sur  tous  les  éléments  de  L'organe 
atteint.  Il  y  a  lieu  d'intervenir  chirurgicalement,  à  cause  de  laccroisse- 
ment  incessant  de  la  macrodactylie. 

Sette  casi  di  scolo  di  sangne  dai  genitali  in  neonate  (Sept  cas  d'écou- 
lement sanguin  par  les  voies  génitales  des  filles  nouveau-nées),  par  le 
D""  A.  Valla!«ia  (Progressa  medico,  1903). 

Ces  observations  ont  été  recueillies  à  lasile  des  Enfants-Trouvés  de 
Turin,  dirigé  par  le  D'  Mensi. 

i .  Fille  née  le  22  janvier  1898,  perd  du  sang  par  la  vulve  le  huitième 
jour  ;  cela  dure  une  journée  et  disparaît. 

2.  Fille  née  le  24  novembre  1899  ;  le  sixième  jour,  issue  de  sang  par  le 
vagin  ;  le  lendemain  plus  rien. 

3.  Fille  née  le  8  janvier  4901  ;  le  troisième  jour,  légère  hémorragie 
génitale  qui  disparaît  le  jour  suivant. 

4.  Fille  née  le  13  mai  190!  ;  le  cinquième  jour,  légère  hémorragie 
vaginale  qui  cesse  le  soir  même. 

5.  Fille  née  le  28  novembre  1901  ;  le  septième  jour,  perte  sanguine  par 
la  vulve;  le  lendemain,  plus  rien. 

6.  Fille  née  le  23  août  1902;  le  sixième  jour,  issue  de  sang  par  la  vulve; 
le  lendemain,  rien. 
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7.  Fille  née  le  30  novembre  1902;  le  sixième  jour,  abondant  écoulement 
vaginal  ;  la  perte  dure  deux  jours. 

On  voit  que  la  perte  sanguine  s'est  faite  du  troisième  au  septième  jour 
dans  tousses  cas;  elle  a  été  simple,  peu  durable,  non  compliquée. 

Solla  sepsi  dell,  apparato  respiratorio  nella  prima  inlansia  (Sur  l'infec- 
tion de  Tappareil  respiratoire  dans  la  première  enfance),  pjir  le  D'  E. 
Mensi  (Riforma  medica^  1903). 

Les  infections  se  voient  surtout  chez  les  enfants  prématurés,  affaiblis, 
d'un  poids  léger.  L'auteur  en  rapporte  quatre  exemples. 

1.  Gingivile  gangreneuse,  broncha- pneumonie,  streptococcie.  —  Fillette  née 
le  4  juillet  1901.  entrée  à  l'hospice  le  6  ;  poids:  2270  grammes.La  température 
rectale  ne  dépasse  pas  36<^,8.  Ulcères  des  malléoles,  muguet,  selles  vertes. 
Le  traitement  remédie  à  cela,  mais,  le  26  juillet,  on  note  au  bord  libre  et 
à  la  face  antérieure  de  la  gencive  inférieure,  au  niveau  des  incisives,  une 
ulcération  de  la  muqueuse  recouverte  d'exsudat  jaunâtre.  En  même  temps, 
prostration,  dyspnée,  rdles,  37«',5,  tuméfaction  au  côté  droit  du  cou.  Mort 
le  8  août.  On  trouve,  à  l'autopsie,  une  broncho-pneumonie  diffuse  qui 
donne  à  la  culture,  de  même  que  l'abcès  du  cou,  le  streptocoque  pyogène. 

2.  Broncho-pneumonie,  sclérème,  streptococcie.  —  Garçon  né  le  6  oc- 
tobre 1901.  entré  &  l'hospice  le  7;  poids  :  2  970  grammes.  Selles  jaunes  ver- 
dâtres,  température  36<*,9.  Le  25,  plaque  blanch&tre  sur  la  luette  et  le  voile 
du  palais;  le  26,  nombreux  râles  à  l'auscultation;  le  27,  sclérème  des 
jambes  et  de  la  face,  36'»,8,  36°,4;  mort.  A  l'autopsie,  broncho-pneumonie 
à  streptocoque. 

3.  Broncho-pneumonie  hémorragique,  »clérœ(lème,staphylococcie.  —  Fillette 
née  le  2  novembre  1901,  entrée  à  l'hospice  le  14  ;  poids  :  2 120  grammes. 
Température  35°,  œdème  des  membres  inférieurs,  intertrigo  des  aines, 
ictère.  Du  16  au  22  novembre,  la  température  descende  34<>,  à  33°  ;  le  poids 

diminue  (2  060  grammes).  Le  23,  râles  sous-crépilants  aux  bases  ;  le  25, 
sclérème  aux  jones.  Le  sclérème  envahit  les  jambes,  la  moitié  inférieure 
de  l'abdomen,  la  région  lombaire,  etc.  Les  27  et  28,  la  température 
oscille  entre  33o,7  et  32°,6,  l'œdème  s'étend  au  dos  et  aux  membres 
inférieurs.  Le  30,  le  poids  descend  à  1  990  grammes.  La  culture  du  sang 
donne  le  staphylocoque.  Le  l'*"  décembre,  râles  fins  à  l'auscultation;  le  2, 
écoulement  de  sang  à  Toreille  gauche  ,  mort  le  3  décembre.  A  l'autopsie, 
on  trouve  une  péricardite  séro-fibrineuse,  une  broncho-pneumonie  hémor- 
ragique; foie  et  rate  congestionnés,  hémorragie  superficielle  du  rein, 
œdème  cérébral.  Staphylocoques  partout. 

4.  Broncho-pneumonie,  néphrite,  streptococcie,  —  Fillette  née  le  10  fé- 
vrierl902,  entrée  à  l'hospice  le  12 avec 33°,9,  pesant  2  950 grammes.  Dans  la 
nuit  du  13,  contractions  cloniques  de  la  moitié  gauche  du  corps,  puis 
généralisées.  Ponction  lombaire.  Les  convulsions  continuent,  latempérature 
monte  à37o,2,  37o,3,  38°,5.  Mort  le  18  février.  A  l'autopsie,  broncho-pneu- 
monie gauche,  congestion  du  foie  et  de  la  rate,  infarctus  uriques,  œdème 
du  cerveau.  La  culture  du  sang  donne  le  streptocoque. 

lUastrative  cases  of  cerebrosplnal  fever  (Cas  démonstratifs  de  fièvre 
cérébro-spinale),  par  le  D*"  J.  P.  Crozer  Griffith  [The  Joum.  of  Vie  Amer, 
med,  Assoc,  17  janv.  1903). 

Le  typhus  cérébro-spinal  présente  les  formes  les  plus  diverses.  On  peut 
distinguer  :  1«  une  forme  commune  commençant  avec  ou  sms  prodromes 
parle  mal  de  tète,  les  vomissements,  la  fièvre,  parfois  les  convulsions; 
puis  viennent  la  douleur  et  la  raideur  du  cou  et  du  dos,  la  photopliobie. 
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la constipalion,  le  délire,  Therpès,  etc.,  durée:  une  à  deux  semaines,  ou 
plus;  2<'  une  forme  maligne,  invasion  brutale,  collapsuselcoma,convu]sions, 
mort  en  quelques  heures;  3<»  une  forme  légère,  arrêtant  à  peine  le  malade  ; 
céphalée,  un  peu  de  raideur  du  cou,  parfois  nausée  ;  diagnostic  impossible 
dans  ]escassporadiques;4ouneformeabortive,  début  comme  dans  la  forme 
commune,  puis  guérison  en  deux  ou  troisjours;5«  une  forme  intermittente, 
caractérisée  par  des  rémissions  sans  régularité,  faisant  penser  à  la 
malaria  ;  6<>*une  forme  chronique  durant  des  semaines  :  vomissements, 
fièvre  irrégulière,  grand  amaigrissement,  etc. 

Après  ce  schéma,  M.  Crozer  Griflithcite  quelques  observations  : 

Premier  cas.  —  Fille  de  quatre  ans  quatre  mois,  admise  à  Thôpital  d'Enfants 
de  Philadelphie  le  2  mai  18U3.  Début  dans  la  nuit  du  30  avril.  Le  matin 
du  1^*^  mai,  elle  refuse  de  manger,  a  soif  et  vomit.  Les  vomissements 
continuent  toute  la  journée.  Agitation,  raideur  de  la  nuque,  pupilles 
dilatées,  quelques  taches  purpuriques  sur  le  tronc.  Au  bout  de  douze  jours, 
amélioration.  Le  l"juin,elleétaitencore irritable.  Le  27  juin, amélioration, 
elle  peut  marcher  quoique  faible.  Plus  tard  surdité.  La  fièvre  atteignit 
parfois  40° . 

Deuxième  cas.  —  Fille  de  trois  ans  quatre  mois,  sœur  de  la  précédente,  reçue 
le  même  jour.  Prise  le  27  avril,  elle  accuse  des  douleurs  aux  pieds  et  à  la  face 
un  peu  tuméfiée.  Puis  le  cou  se  prend  et  la  tôte  se  renverse.  Agitation  puis 
stupeur,  opisthotonos,  cyanose.  Pupilles  dilatées.  Au  bout  d'une  semaine, 
la  raideur  de  la  nuque  disparait.  Le  12  mai,  grande  amélioration.  Puis 
de  nouveau,  irritabilité, rétraction  de  la  tète.  Le  22  mai,  coma, opisthotonos. 
Le  29  mai,  un  peu  de  mieux,  mais  inconscience,  émaciation.  Purpura. 
Mort  le  11  juillet.  Ces  deux  cas  furent  traités  par  le  bromure  et  Topium. 
Les  trois  cas  suivants  montrent  une  autre  épidémie  familiale. 

Troisième  cas,  —  Garçon  de  deux  ans,  reçu  le  23  février  1900,  malade  de 
puis  la  veille  :  violentes  convulsions  qui  se  répètent  toute  la  journée  avec 
fièvre,  mort  le  jour  même. 

Quatrième  cas. —  Garçon  de  quatre  ans,  reçu  le  même  jour;  atteint  de  fièvre 
le  45  février,  il  est  dans  Tinconscience  ;  grincemenlsde  dents,  raideurdela 
nuque,  tache  méningitique,  Kernig  absent,  délire.  Le  25  février,  ponction 
lombaire  sans  résultat.  Le  28,  amélioration.  l!e  l^*"  mars,  moins  de 
raideur.  Le  9  mars,  la  fièvre  reprend,  la  gorge  est  rouge,  il  y  a  un  écou- 
lement nasal.  A  la  fin  de  la  cinquième  semaine,  il  y  avait  encore  de  la 
raideur  du  cou.  Le  12  avril,  il  est  emmené  par  ses  parents.  Température 
à  marche  irrégulière,  parfois  40°  et  41°. 

Cinquième  cas.  —  Fille  de  cinq  ans,  reçue  aussi  le  23  février  1 900  comm^  ses 
deux  frères  ;  on  la  présente  comme  atteinte  de  fièvre  typhoïde.  Raideur  de 
la  nuque,  tache  méningitique,  etc.  Le  25,  amélioration.  Ponction  lombaire 
sans  résultat.  Le  28,  l'amélioration  s'accentue  ;  le  3  mars,  guérison  ;  le  40, 
elle  quitte  leliL  La  température  a  oscillé  entre  39°  et  41°  au  début,  puis 
autour  de  38°.  Dans  la  troisième  épidémie  est  soulevée  la  question  des 
rapports  entre  la  méningite  cérébro-spinale  et  la  pneumonie. 

Sixième  cas,  —  Garçon  de  six  ans,  vu  pour  la  première  fois  le  1 8  novembre 
1900;  malade  depuis  le  15  (mal  de  tète, fièvre,  vomissements,  toux  légère). 
Le  19,  fièvre  forte,  agitation  et  délire,  douleur  cervicale.  Le  21,  après  six 
jours  de  maladie,  état  plus  grave,  mydriase,  inconscience,  tache  ménin- 
gitique, pouls  irrégulier;  on  compte  32000  leucocytes  par  millimètre 
cube.  Langue  sèche,  dysphagie,  mort  le  26  novembre. 

Septième  cas.  —Garçon  de  dix  ans,  vule  20  novembre  1900.  Prisbrusque- 
ment  le  19,  quatre  jours  après  son  frère  {6«  cas),  de  fièvre,  vomissements^ 
céphalalgie,  agitation.  Le  22,  amélioration,  pneumonie  du  sommet  droit. 
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Le  23,  défervescence  (cinquième  jour),  la  tache  méningitique  persiste. 
Le  28,  résolution  du  foyer  pulmonaire. 

Huitième  cas.  —  Garçon  de  quatre  ans,  vu  le  18  novembre  1900;  pris 
le  11  novembre,  quatre  jours  avant  son  frère  (6*  cas),  de  fièvre  et  de  toux. 
Dyspnée, délire.  Pneumonie  à  gauche.  Le  20, amélioration, quoique  Thépa- 
tisation  se  soit  étendue.  Tache  méningitique.  Le  22,  défervescence.  Dans 
ces  derniers  cas,  la  ponction  lombaire,  si  elle  avait  été  permise,  aurait 
donné  des  éclaircissements. 

AVtiitémecas.— Garçondedixans,acontractélaméningitecérébro-spina]e 
dans  Tautomne  de  1898.  Il  vint  à  Philadelphie  et  présenta  les  symptômes 
de  la  maladie  (forme  chronique)  pendant  deux  mois.  Nombreuses  rémis- 
sions et  intermissions.  Mort  dans  le  marasme  (amaigrissement  excessif). 

Dixième  cas.  —  Garçon  de  six  ans,  reçu  à  Thôpital  le  9  août  1901  ;  début 
le  5,  par  anorexie  et  douleurs  de  ventre.  Stupeur,  raideur  de  la  nuque.  On 
trouve  35  000  leucocytes  et  la  réaction  de  Widal.  Fièvre  forte  (41«).  Tache 
méningitique.  Le  7  septembre  (un  mois  après  le  début),  on  trouve  une 
paralysie  des  muscles  du  côté  droit  de  la  langue,  avec  douleur  le  long  de 
la  colonne  vertébr$i1e.  Le  26  septembre,  les  leucocytes  tombent  à  22120. 
Amélioration.  En  octobre,  sérodiagnostic  encore  positif.  En  décembre, 
amélioration  ;  en  janvier  (après  cinq  mois  de  maladie),  lenfant  ne  pou- 
vait encore  marcher.  Le  chiffre  des  leucocytes  est  tombé  à  16  800  et  la 
réaction  de  Widal  est  devenue  négative. 

Tre  casi  di  cirrosi  epatica  infantile  (Trois  cas  de  cirrhose  hépatique 
infantile),  par  le  D^  G.  Mya  (Riv.  di  clin,  ped.,  janv.  1903). 

Premier  cas.  —  Garçon  de  cinq  ans,  reçu  le  4  avril,  mort  le  22  mal  1898. 
11  était  malade  depuis  le  4  mars  et  traité  pour  une  méningite  cérébro- 
spinale  suppurée  à  méningocoque  de  Weichselbaum.  Du  13  au  15  avril 
et  du  23  au  24,  Tenfant  eut  plusieurs  hématuries  abondantes  d'origine 
vésicale,  que  Tauteur  attribue  à  des  troubles  vaso-moteurs.  Ecchymoses 
aux  membres  inférieurs  à  plusieurs  reprises.  Urobilinurie  dans  le  dernier 
mois.  A  partir  du  5  mai,  signes  de  broncho-pneumonie  à  la  base  gauche, 
mort  avec  symptômes  d*insuffisance  cardio-pulmonaire. 

A  Tautopsie,  on  trouve  la  méningite  cérébro-spinale  suppurée  avec 
hydrocéphalie  ventriculaire,  la  broncho-pneumonie  et  enfin  des  lésions 
hépatiques.  Le  foie  a  un  volume  à  peu  près  normal,  surface  irrégulière, 
bosselures  déterminées  par  Tépaississement  du  tissu  conjonctif;  cet 
épaississement  se  prolonge  à  Tintérieur  de  Torgane  qui  est  dur.  Rate 
normale.  Reins  atteints  de  néphrite  récente. 

A  Texamen  histologique  du  foie,  on  note  une  grande  dilatation  de  la 
veine  centrale  des  lobules  et  des  ramifications  portâtes  interacineuses. 
Ëxtravasations  sanguines  partant  de  la  veine  centrale  et  des  capillaires 
des  acini  qui  sont  çà  et  là  désagrégés  par  Thémorragie.  Hyperplasie  des 
canaux  biliaires.  Tissu  connectif  de  nouvelle  formation  (cellules  lym- 
phoïdes)  et  de  date  récente.  Cellules  hépatiques  dégénérées,  parfois 
nécrosées.  Ces  lésions,  ainsi  que  la  cirrhose,  dépendraient  du  processus 
hémorragique,  lequel  lui-même  serait  dû  à  une  stase  sanguine  subor- 
donnée à  la  méningite  :  troubles  respiratoires,  contractures,  opisthotonos, 
sans  parler  de  Tintoxication.  Il  conclut  : 

1«  Au  cours  de  la  méningite  purulente  cérébro-spinale  à  marche 
subaiguê,  le  foie  peut  présenter  des  signes  évidents  de  cirrhose  dont  les 
<;aractères  histologiques  indiquent  la  date  récente. 

2^  Cette  cirrhose  est  Teffet  d'un  processus  inflammatoire  du  foie 
accompagnant  Tinfection  méningée,  d*une  stase  créée  par  les  entraves 
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respiratoires  et  circulatoires,  d*une  profonde  lésion  circulatoire  du  foie 
(congestion  et  hémorragie  veineuse  et  capillaire)  qui  a  pour  effet  de  léser 
la  structure  et  la  nutrition  du  parenchyme  hépatique. 

Deuxième  cas,  —  Garçon  de  neuf  ans/  soigné  du  8  juin  au  29  septem- 
bre 1892,  pour  un  tubercule  cérébelleux  remontant  à  un  an.  Auparavant^ 
troubles  digestifs,  troubles  nerveux  (pavor  noctumus). 

Le  diagnostic  était  basé  sur  la  céphalée  habituelle,  le  vomissement,  la 
névrite  optique,  Tataxie,  Tastasie,  Tabasie  (ataxie  cérébelleuse).  Urobili- 
nurie.  Le  26  septembre,  convulsions  épileptiformes,  méningite  tuber- 
culeuse. A  Tautopsie,  gros  tubercule  solitaire  de  la  partie  moyenne  et 
supérieur  du  cervelet  avec  hydrocéphalie  ventriculaire,  caséiûcation  des 
ganglions  bronchiques,  granulations  au  sommet  du  poumon  gauche  et 
sur  les  méninges.  Le  foie  est  globuleux,  surface  irrégulière,  consistance 
dure  avec  apparence  insulaire  de  la  coupe.  A  Texamen  histologique,  cir- 
rhose annulaire  polilobulaire.  De  la  capsule  externe  partent  de  gros  fais- 
ceaux de  tissu  fibreux  circonscrivant  des  groupes  de  3  à  5  lobules  hépa- 
tiques  ;  cellules  hépatiques  peu  altérées.  D'après  Fauteur,  cette  cirrhose 
qui  a  évolué  surtout  autour  des  ramifications  artérielles  serait  due  aux 
toxines  tuberculeuses. 

Troisième  ca«.  —  Fille  soignée  du"23  au  31  janvier  1899;  malade  depuis  le 

25  décembre  1898  :  anorexie  et  vomissements,  constipation,  puis  diarrhée 
fétide.  A  partir  du  10  janvier,  douleurs  abdominales,  fièvre.  Ventre 
gonflé,  broncho-pneumonie  à  la  base  droite.  Acétonurie,  indican,  urobi- 
line.  Empâtement  dans  la  fosse  iliaque  droite.  On  fait  le  diagnostic 
d'appendicite.  Le  30  janvier,  opération.  Mort  le  lendemain. 

A  Tautopsie,  adhérences,  foyers  purulents,  perforation  intestinale; 
appendice  sain.  Foie  gros,  dur,  congestionné,  granuleux  à  la  surface, 
crie  sous  le  scalpel.  Grosse  rate.  A  Texamen  histologique,  cirrhose  porto- 
biliaire,  tissu  conjonclif  jeune  autour  des  ramifications  portes,  avec 
pénétration  entre  les  cellules  qui  sont  en  partie  graisseuses  et  pigmentées. 

Ici  il  s'agissait  d'une  sorte  d'entérite  ayant  infecté  le  foie  par  le  système 
porte.  Encore  une  trouvaille  d'autopsie  comme  dans  les  cas  précédents. 

THÈSES  ET  BROCHURES 

NouYeau  traitement  de  la  coqueluche  par  une  solution  d'arséniata  de 
soude  obtenue  par  Ycie  électrolytiqne,  par  le  D^"  F.  de  Saint-MATHiEo  {Thèse 
de  Paris,  26  nov.  1902, 52  pages). 

Cette  thèse  repose  sur  21  observations  empiriques  recueillies  à  la  maison 
de  Nanterre  ou  dans  la  clientèle  du  D'  Sapelier.  11  s'agit  d'une  solution 
spéciale  d  arséniate  de  soude  (soderséine)  qui  ferait  merveille  dans  la 
coqueluche.  D'après  l'auteur,  ce  traitement  serait  supérieur  aux  autres 
moyens  employés  jusqu'à  ce  jour  et  applicable  à  tous  les  cas  comme  à 
toutes  les  périodes  de  la  maladie. 

Je  ne  crois  pas  que  le  petit  nombre  d'observations  présentées  justifie 
cette  conclusion.  Tout  en  reconnaissant  que  le  nouveau  médicament  est 
inoffensif,  je  dois  déclarer  qu'il  ne  m'a  pas  donné  de  résultats  probants  à 
l'hôpital  des  Enfants-Malades  où  je  l'avais  essayé  en  1901  (service  d'isole- 
ment de  la  coqueluche). 

De  la  sérothérapie  de  la  coquelnche,  par  le  D**  C.  Leuruux  (broch.  de 

26  pages.  Bruxelles,  1902). 

L'auteur  a  isolé,  dans  les  crachats  de  la  coqueluche,  un  bacille  court, 
trapu,  ovoïde,  aux  extrémités  arrondies,  mobile,  aérobie,  prenant  le  Gram. 
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Ce  microbe  serait  \irulent  pour  le  lapin.  Des  chevaux  ont  été  immuni- 
sés par  le  procédé  de  Roux,  et  au  bout  de  trois  ou  quatre  mois,  on  a  pu 
recueillir  chez  eux  un  sérum  el'Iicace.  Si  l'on  intervient  au  début  de  la 
maladie  (5  à  40  centimètres  cubes),  la  toux  spasmodique  et  les  vomisse- 
ments diminuent  rapidement  et  disparaissent  en  quelques  jours.  Si  la 
maladie  est  grave  et  dure  depuis  douze  et  quinze  jours,  la  guérison  s'ob- 
tient plus  lentement.  Sur  66  cas  traités,  il  n'y  aurait  eu  que  5  insuccès. 
Le  sérum  guérirait  en  quelques*  jours  (cinq  à  huit)  les  coqueluches  au 
début;  il  agirait  comme  adoucisnanl  dans  les  coqueluches  graves,  compli- 
quées ou  traitées  tardivement. 

Suivent  des  pièces  justificatives  :  le  sérum  a  été  employé  dans  le  ser- 
vice du  D*"  Jacques,  dans  celui  du  D""  Lorthioir  (Hôpital  Saint- Pi  erre), 
etc.  Malgré  tout,  il  nous  semble  que  les  faits  produits  sont  encore  trop 
peu  nombreux  et  trop  peu  concluants  pour  entraîner  la  conviction. 

Du  refroidissement  des  appendicites  aigués  par  les  applications  larges 
de  glace  sur  le  ventre,  par  le  D' P.  Noirclaudb  (Thèse  de  Paris,  28  nov.  1902  ; 
00  pages). 

Dans  celte  thèse,  inspirée  par  le  D''  Michaux,  Tauteur  insiste  sur  l'emploi 
de  la  glace.  On  se  sert  de  vessies  de  caoutchouc  contenant  des  fragments 
de  glace  de  la  grosseur  dune  noix;  l'application  doit  être  large,  avec  2, 
3  ou  plusieurs  vessies  le  cas  échéant;  on  ne  doit  interposer  qu'une  étoffe 
légère  entre  la  vessie  et  la  peau  (tarlatane  ou  flanelle).  La  glace  doit  res- 
ter en  permanence  sur  le  ventre;  elle  sera  renouvelée  fréquemment  dans 
la  vessie  (toutes  les  trois  ou  quatre  heures  nuit  et  jour).  L'application  peut 
durer  au  besoin  plusieurs  semaines.  Dans  quelques  cas,  une  application 
de  cinq  à  six  jours  suffit.  En  même  temps  il  faut  prescrire  le  repos  absolu, 
ï^ur  le  dos,  horizontalement;  la  diète  absolue  (rien  pendant  quarante- 
huU  heures,  puisquel(]ues  cuillerées  d'eau,  et  enfin  le  lait).  On  permettra 
2IU  malade  de  se  rincer  la  bouche.  S'il  est  très  affaibli  par  la  diète,  on  fait 
des  injections  de  sérum  artificiel.  L'opium  en  pilules  (extrait  thébaïque, 
lin  centigramme  toutes  les  deux  heures),  ou  en  injections  sous-cutanées 
(chlorhydrate  de  morphine,  un  centigramme  matin  et  soir)  est  très 
recommandé.  Pas  de  lavements  ni  purgatifs.  Quand  la  crise  sera  éteinte, 
on  pourra  donner  un  peu  d'huile  de  ricin. 

Avec  ce  traitement,  on  obtient  le  refroidissement  de  l-appendicite  dans 
la  plupart  des  cas  et  on  peut  opérer  à  froid  en  toute  sécurité. 

Quand  tout  danger  est  écarté,  on  nourrit  le  malade  avec  du  lait,  des 
bouillies  de  céréales,  des  panades  ou  potages  épais,  des  œufs  mollets,  etc. 

Â  ce  traitement  médical  de  l'appendicite  aiguë  se  sont  ralliés  tous  les 
chirurgiens  des  hôpitaux  d'enfants  et  beaucoup  d'autres  :  Rroca,  Brun, 
Jjilaguier,  Kirmisson,  Félizet,  Michaux,  Kicard,  Walther,  etc. 

Les  indications  du  lavage  de  restomac  en  médecine  infantile,  par  le 
D'  E.  Pruneau  {Thèse  de  Paris,  29  nov.  1902;  86  pages). 

Cette  thèse,  qui  a  pour  but  de  réhabiliter  le  lavage  de  l'estomac,  con- 
tient cinq  observations  et  une  bibliographie  assez  riche.  L'auteur  étudie 
successivement  le  manuel  opératoire  du  lavage  de  lestomac  en  insistant 
sur  sa  facilité  et  son  innocuité,  les  effets  physiologiques  du  lavage,  les 
indications. 

Le  lavage  ^e  l'estomac  n'est  indiqué  au  début  du  choléra  infantile  que 
lorsque  les  phénomènes  de  collapsus  ne  sont  pas  encore  très  accusés;  il 
est  indiqué  dans  les  gnstro-entérites  aigués  avec  prédominance  des  phéno- 
mènes gastriques  fébriles.  Dans  ce  cas,  il  agit  sur  l'état  local,  en  évacuant 
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et  nettoyant  la  cavité  gastrique  et  en  diminuant,  si  Ton  a  eu  soin  de  près- 
crire  des  lavages  frais,  Tintensité  des  phénomènes  de  toxi-infeclion  géné- 
rale; il  est  indiqué  aussi  dans  les  épisodes  aigus  des  gastro-entérites  chro- 
niques, lorsque,  après  une  diète  hydrique  suffisamment  prolongée,  les 
vomissements  persistent,  et  dans  Cindige^ition  d^s  nourrissons. 

Il  peut  donner  de  bons  résultais  dans  Tinvagination  intestinale,  dans 
les  intoxications  digestives  et  dans  certains  cas  de  corps  étrangers  de 
Testomac.  11  est  contre-indiqué  dans  le  coUapsus  (choléra  infantile),  la 
tétanie  (dilatation  de  Testomac),  Tathrepsie. 

Méningite  pnralente  à  bacille  de  Pfeiffer,  par  le  D^  P.-M.-F.-S.  Dlbois 
{Thèse  de  Paris,  27  nov.  1902). 

L*auteur  rapporte  deux  observations  de  méningite  suppurée  à  bacilles 
de  Tinfluenza,  recueillies  à  l'hôpital  Trousseau  dans  les  services  de 
MM.  Netter  et  Guinon.  Il  s'agissait  d'enfants  de  quatre  et  sept  mois. 
Cette  variété  de  méningite  s'observe  en  effet  de  préférence  chez  les 
nourrissons;  sur  neuf  observai  ions,  8  concernent  des  garçons.  La  plu- 
part des  sujets  étaient  mal  nourris  ou  athrepsiques.  Les  lésions  sont 
cérébro-spinales  ;  le  pus  siège  entre  la  dure-mère  et  la  pie-mère.  Ces 
lésions  sont  surtout  basilaires;  parfois  aussi  il  y  a  une  nnppe  de  pus  sur 
la  convexité  cérébrale;  la  méningite  peut  être  unilatérale;  bref,  grande 
variabilité  de  siège.  Dans  le  canal  rachidien,  méningite  diffuse  prédomi- 
nant à  la  partie  postérieure.  Liquide  céphalo-rachidien  trouble  ou  puru- 
lent. Le  pus  peut  être  épais  ou  séreux.  H  est  impossible,  macroscopique- 
ment,  de  distinguer  la  méningite  à  bacille  de  Pfeiffer  de  la  méningite 
cérébro-spinale  épidémiqueou  de  la  méningite  à  pneumocoques.  La  bac- 
tériologie seule  permet  cette  distinction.  On  sait  que  le  bacille  de  Pfeiffer 
est  extrêmement  ténu  et  court  (0[x,02  à  0{x,05).  Il  est  décoloré  par  le 
Gram,  cultive  très  difficilement,  est  aérobie,  pousse  lentement,  vit  peu, 
etc.  Associé  avec  un  autre  microbe  (Meunier),  il  se  développe  avec  exubé- 
rance. Les  symptômes  de  début  sont  ceux  de  la  grippe,  et  peu  à  peu, 
Tiennent  s'ajouter  les  symptômes  méningitiques  :  crampes,  vomisse- 
ments, raideur  et  douleur  de  la  nuque,  mydriase,  strabisme,  mâchonne- 
ment, hyperesthésie  cutanée,  plus  tard  convulsions,  délire,  hyperthermie, 
tachycardie,  paralysies,  coilapsus.  Durée  moyenne:  douze  à  quinze  jours. 
Le  diagnostic  de  méningite  est  assez  facile.  Quant  à  celui  de  l'espèce  mi- 
-crobienne  en  cause,  il  est  frès  délicat.  On  tiendra  compte  des  prodromes 
grippaux,  des  manifestations  grippales  qui  peuvent  persister  malgré  l'ap- 
parition des  symptômes  méningitiques,  et  surtout  des  résultats  de  la 
ponction  lombaire.  Le  liquide  céphalo-rachidien  e§l  louche  ou  séro- 
«purulent;  il  contient  des  polynucléaires  et  le  bacille  de  Pfeiffer. 

Le  pronostic  est  très  grave  (dix  morts  sur  onze  cas).  On  traitera  la  ma- 
ladie par  les  bains  chauds  ou  froids  suivant  la  température  du  malade, 
par  la  ponction  lombaire,  par  la  quinine,  la  glace  sur  la  tête,  etc. 

Réactions  méningées  chez  l'enfant,  par  le  D**  R.  Monod  (Thèse  de  Paris, 
2    nov.  1902.;  88  pages). 

Cette  thèse  a  élé  inspirée  par  M.  Hutinel  ;  elle  contient  dix-neuf  obser- 
vations et  trois  figures  dans  le  texte.  On  constate  souvent  chez  Tenfant, 
au  cours  d'infections  diverses,  des  accidents  méningés  décrits  sous  le  nom 
de  pseudo-méningites.  En  réalité,  il  s*agit  de  m éntaf^iie««u4lébuL Depuis 
la  méningite  à  liquide  séreux,  stérile,  d'origine  toxique,  jusqu'à  la  mé- 
ningite microbienne  suppurée,  on  peut  trouver  tous  les  degrés. 

11  n'y  a,  en  pareil  cas,  que  des  lésions  insignifiantes  des  centres  ner- 
veux;  mais  les  modifications  constantes  du  liquide  céphalo-rachidien 
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permettent  de  différencier  ces  réactions  méningées  du  méningisme.  Ce 
dernier  terme  devrait  être  réservé  aux  accidents  hystériques  simulant  la 
méningite. 

Le  terme  de  méningite  séreuse  est  impropre,  car  toutes  les  variétés  de 
méningites  aiguës,  cérébro-spinales,  tuberculeuses,  peuvent  être  séreuses. 

La  symptomatologie  varie  suivant  l'âge  ;  obscure  chez  le  nourrisson, 
elle  se  précise  chez  l'enfant  plus  grand. 

Le  diagnostic  différentiel  peut  être  établi  cliniquement.  La  ponction 
lombaire  peut  déceler  la  présence  de  germes  pathogènes  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien,  et  alors  les  renseignements  qu'elle  donne  sont  décisifs. 
Le  pronostic  est  toujours  grave,  mais  toute  méningite  peut  se  terminer 
par  la  guérison .  Au  point  de  vue  thérapeutique,  la  ponction  lombaire 
peut  rendre  des  services;  elle  est  un  remède  palliatif  qu'on  est  autorisé  à 
employer. 

Du  bacille  diphtérique  court,  par  le  D*"  L.  Gauquelin  {Thèse  de  Paris, 
6  nov.  1902;  114  pages). 

Celte  thèse  a  été  inspirée  par  M.  Marfan  et  M.  Deguy  et  écrite  avec  des 
matériaux  recueillis  au  Pavillon  de  la  diphtérie  (hôpital  des  Enfants- 
Malades».  Elle  étudie,  d'après  seize  ob.'^ervalionsel  quelques  recherches 
expérimentales,  la  valeur  clinique  du  bacille  court.  On  croit  générale- 
ment que  les  bacilles  longs  et  les  bacilles  moyens  sont  les  seuls  microbes 
pathogènes  delà  diphtérie.  Cependant  on  conseille,  par  prudence,  et  en 
attendant  que  les  bactériologistes  aient  résolu  la  question,  de  considérer 
comme  suspectes  les  angines  à  bacilles  courts  et  de  les  traiter  par  le 
sérum.  La  thèse  de  M.  Gauquelin  ne  peut  que  confirmer  celte  manière 
d'agir.  En  effet,  elle  semble  démontrer  qu'il  exisle  des  bacilles  courts  se 
comportant  cliniquement  et  expérimentalement  comme  le  Lôrffer.  La 
diphtérie  peut  avoir  pour  origine  un  bacille  court. 

Le  bacille  diphtérique  court,  comme  d'ailleurs  le  bacille  long,  peut 
donner  lieu  à  des  angines  lacunaires;  le  plus  souvent  il  produit  de  véri- 
tables fausses  membranes,  lia  une  prédilection  marquée  pour  le  larynx. 

Donc,  en  présence  de  ce  bacille,  on  doit  se  comporter  comme  devant 
une  diphtérie  avérée. 

De  quelques  formes  de  stomatites  chez  les  nouveau-nés  et  de  la  forme 
nécrosante  en  particulier,  par  le  D*"  J.  GRATioT(77(êse(ie  Parts,  20  nov.  1902; 
52  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  le  D'  Bar,  contient  douze  observations.  L'in- 
fection buccale  e»t  fréquente  chez  les  nouveau-nés,  et  elle  peut  présenter 
diverses  formes  dont  trois  sont  étudiées  par  l'auteur:  i°  forme  diphlé- 
roide;  2°  forme  phlnytnnneuse;  3*>  forme  nécrosante. 

La  forme  diphtéroïde,  qui  est  probablement  une  stomatite  à  strepto- 
coques, et  englobe  dans  sa  description  les  aphtes  de  Bednar,  les  plaques 
ptéryvoï'liennes  de  Parrot,  etc.,  peut  présenter  des  allures  épidémiques 
et  quelquefois  e|le  aboutit  à  la  forme  phlegmoneuse. 

La  forme  phlegmoneuse  s'annonce  par  de  la  rougeur,  puis  la  formation 
de  pus  sous  la  muqueuse,  dans  la  région  sublinguale;  elle  peut  se  pro- 
pager aux  glandes  salivai res.  Celte  stomatite  est  plus  grave  que  la  précé- 
dente, elle  peut  tuer  par  Tœdème  et  le  gonflement,  et  le  nouveau-né 
succombe  À  l'asphyxie.  La  forme  nécrosante  est  encore  plus  grave,  car 
elle  est  gangreneuse  et  lue  par  une  septicémie  généralisée  à  laquelle 
rarement  le  nouveau-né  peut  résister.  11  y  a  un  fait  particulier  signalé 
par  Capdepont,  c'est  l'élimination  d'une  ou  plusieurs  dents  faisant  croire 
à  une  éruption  dentaire  précoce. 
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Goatii^atioii  â  l'étude  île  la  pathogénie  des  luxations  congénitales  de 
la lianche  d'après  80  radiograpliies,  par  le  D**  V.  Tostivint  [Thèse  de  PariSy 
20  nov.  1902  ;  44  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Lannelongue,  contient  5  planches  radio- 
graphiques  hors  texte  qui  confirment  Topinion  du  chirurgien  des  Enfants 
sur  l'origine  des  luxations  de  la  hanche.  La  radiographie  d'une  luxation 
de  la  hanche  montre  un  ensemble  de  lésions  qu'il  est  difficile  de  rap- 
porter à  une  affection  acquise,  surtout  lorsque  cette  radiographie  a  été 
faite  chez  un  enfant  n'ayant  jamais  marché,  il  y  a  dès  l'origine  asymétrie 
et  viciation  du  bassin.  On  retrouve  ces  lésions  plus  tard,  augmentées  et 
modifiées  par  la  marche  et  la  station  debout. 

Les  viciations  constatées  sur  un  bassin  d'adulte  sont  secondaires;  mais 
l'asymétrie  est  congénitale. 

La  luxation  congénitale  de  la  hanche  n'est  pas  le  résultat  d'un  arrêt  de 
développement  de  la  cavité  cotyloïde  seule.  C'est  un  phénomène  plus 
étendu,  attei<>nant  non  seulement  le  bassin,  mais  encore  les  os  et  les 
muscles  du  membre  inférieur.  Ceux-ci  sont  atrophiés  du  côté  malade,  et 
l'ossification  subit  un  retard  notable  de  ce  même  côté.  Tout  cela  dépend 
d'une  lésion  nerveuse  probablement  médullaire  et  explique  les  récidives 
survenues  après  le  traitement.  On  évitera  ces  récidives  en  faisant  pré- 
céder et  suivre  le  traitement  de  la  luxation  par  le  massage,  l'électricité, 
la  gymnastique. 

Contribution  à  l'étude  du  prolapsus  du  rectum,  par  le  D**  E.  Joly  {Thèse 
de  Parla,  I2  nov.  1902;  40  paj^os;. 

L'auteur  rapporte  2  observations  (filles  de  quatorze  ans  et  de  cinq  ans) 
de  prolapsus  rectal  réduit  facilement  par  une  manœuvre  dont  il  expose 
lous  les  détails.  Il  compare  le  prolapsus  à  un  pessaire  de  Dumontpallier 
qu'il  faut  introduire  dans  le  vagin  en  le  comprimant  et  il  s'inspire  de 
cette  donnée  pour  la  réduction.  L'enfant  est  mis  sur  le  lit,  à  quatre 
pattes,  dans  le  sens  de  la  longueur,  le  médecin  se  place  à  sa  droite, 
I  avant-bras  droit  reposant  sur  la  colonne  lombo-sacrée,  la  main  en  pro- 
nation, l'index  prêt  a  pénétrer  dans  lorifice  du  prolapsus. 

Premin-  temps  :  l'index  pénètre  au  cenlre  de  l'anneau  et  accroche  en  se 
contractant,  tout  Tare  supérieur  coccygien  de  la  tumeur,  lui  fait  franchir  le 
sphincter  contracture,  la  pointe  du  coccyx  et  l'amène  au  contact  de  la 
pyramide  coccygienne.  C'est  l'engagement  du  pôle  supérieur  dans  la  cavité 
rectale. 

Deuxième  temps  :  sans  désemparer,  l'index  continue  son  mouvement  dans 
la  cavité  rectale,  inclinant  de  plus  en  plus  le  diamètre  vertical  du  prolapsus 
qui  chemine  parallèlement  à  Taxe  de  la  cavité  rectale.  Et  la  tumeur  dis- 
paraît en  un  clin  d'œil,  comme  aspirée. 

Contribution  à  l'étude  des  rapports  de  Tidiotie  et  du  rachitisme,  par 
le  D'  P.-L.  Renoult  (Thèse  de  Paris,  26  nov.  1902;  84  pages). 

L'auteur  a  recueilli  cinq  observations  d'idiots  rachitiques  dans  le  ser- 
vice de  M.  Bourneville  à  Bicètre  et  il  croit  que  l'opinion  courante  sur 
l'intelligence  des  rachitiques  doit  être  revisée.  Sans  dire  que  le  rachitisme 
est  cause  d'idiotie,  on  a  pu  rencontrer  simultanément  le  rachitisme  et 
l'idiotie  chez  les  mêmes  sujets.  Les  rachitiques  du  service  de  M.  Bourne- 
ville n'étaient  pas  des  idiots  profonds,  g&teux,  dénués  de  toute  intelli- 
gence; ils  étaient  plutôt  imbéciles  ou  arriérés.  Leur  arriération  intellec- 
tuelle était  acquise  plutôt  que  congénitale,  leur  passé  héréditaire  n*était 
pas  très  chargé.  Ces  rachitiques  arriérés  ne  présentent  pas  de  multiples 
stigmates  de  dégénérescence. 
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L'idiotie  de  la  plupart  des  sujets  rachiiiques  s'est  développée  après  la 
naissance,  en  même  temps  que  sont  apparues  les  malformations  rachi- 
tiques.  Ce  rachitisme  a  presque  toujours  été  consécutif  à  une  infection 
des  voies  digestives  ou  respiratoires. 

Oapedale  dei  Bambini  in  Milano,  terzo  rendiconto  (Hî^pital  des  Enfants 
de  Milan,  troisième  compte  rendu),  par  leD'GuAiTA  (Milan,  4902;  broch. 
de  64  pages). 

Ce  petit  hôpital,  dû  à  la  charité  privée,  comprend  deux  parties  :  service 
interne,  traitement  externe. 

Ont  été  reçus  dans  les  salles,  pendant  Tannée  1901  :  920  enfants,  dont 
597  en  médecine  et  323  en  chirurgie.  A  la  consultation  externe  ont  été 
soignés  6991  enfants  :  4617  pour  la  médecine,  1  867  pour  la  chirurgie, 
507  pour  les  spécialités.  Le  personnel  médical  est  composé  de  : 

D'  R.  GtAiTA,  Directeur  et  médecin  en  chef. 

D'  E.  Secchi,  Chirurgien  en  chef. 

D^  C.  Valvassori  Peroni,  Médecin  inspecteur. 

D'  G.  Palna,  Médecin  adjoint  pour  la  consultalion  externe. 

U^  G.  Manara,  Premier  assistant  en  médecine. 

D*"  F.  Rossi,  Deuxième  assistant  en  médecine. 

D*"'  C.  BoccALARi,  C.  Zappa,  G.  Bianchi  Lupo,  D'  ë.  Arienti,  assistants 
chirurgiens  ;  sans  compter  les  médecins  spécialistes. 

Les  consultations  onl  lieu  tous  les  jours  à  midi  et  demi  pour  la  méde- 
cine et  la  chirurgie  ;  lundi,  mercredi,  vendredi,  à  deux  heures  et  demie, 
pour  les  yeux  ;  mardi,  jeudi,  samedi,  à  deux  heures  et  demie,  pour  le  nez, 
la  gorge,  etc.;  mardi,  jeudi,  samedi,  à  trois  heures,  pour  la  peau. 

Les  dépenses  pour  Tannée  1901  ont  été  de  16702  francs. 

L'œuvre,  fondée  par  les  philanthropes  milanais,  est  prospère  et  nous 
espérons  qu'elle  se  développera;  car  elle  est  appelée  à  rendre  de  grands 
services  à  la  population  indigente  de  la  capitale  lombarde. 

]|ai8onde8Enfant8-Malade8,par  MM.  Ed.MARTiN,E.  Revilliod,  Avdeoud 
(broch.  de  18  pages.  Genève,  1903). 

La  maison  des  Enfants-Malades,  sise  à  Plainpalais  (faubourg  de 
Genève),  a  reçu,pendant  Tannée  1902,  399  enfants  (193  garçons,  206  filles) 
appartenant  à  différentes  nationalités  (Suisses,  Français,  Italiens,  etc.). 
En  1901,  le  chiitre  des  enfants  s'élevait  à  534  (diminution  135).  Par 
contre,  le  nombre  des  journées  de  présence  a  augmenté  :  13  851  au  lieu  de 
13  485.  Les  dépenses  ont  également  augmenté  :  24024  fr.  25  au  lieu  de 
22  671  fr.  95.  Les  recettes  se  sont  élevées  à  22  123  fr.  85. 

Sur  les  399  malades,  264  sont  sortis  guéris,  33  améliorés,  20  stationnaires, 
40  morts;  41  restaient  en  traitement,  au  l*"*  janvier  1903;  plus  de 
60  opérations  ont  été  pratiquées. 

A  la  consultation  externe  se  sont  présentés  1  035  enfants  qui  ont 
réclamé  2  205  consultations;  ces  chiffres  sont  plus  forts  que  Tannée 
précédente  :  1  839  consultations  pour  907  malades. 

En  somme,  ce  petit  hôpital,  gr&ce  au  dévouement  de  nos  collègues  et 
amis  lesD"  Martin,  Audeoud  et  Revilliod,  marche  très  bien  et  rend  de 
grands  services  aux  enfants  nécessiteux  de  Genève. 

Dreizigster  Jahresbericht  des  Leopoldstàdter  Kinderspistales 
(Trentième  compte  rendu  annuel  de  Thôpitat  des  Enfants  deLeopoldstadt), 
par  le  D'  Untbrholzner  (broch.  de  34  pages.  Vienne,  1903). 

L'hôpital  d*Enfants  de  Leopoldstadt  a  été  fondé  en  1869.  Il  a  pour 
directeur  médical  le  D^'Unterholzner  Balthasar,  assisté  des  D"  Schilcher, 
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Koblmiller,  Weissenbach,  etc.,  sans  compter  les  chirurgiens  et  spécia- 
listes. En  1902,  il  a  hospitalisé  1162  enfants  au  lieu  de  1181  Tannée 
précédente.  Le  nombre  des  enfants  soignés  à  la  consultation  externe  a 
atteint  11  909  au  lieu  de  11  263  en  1901.  De  plus,  325  vaccinations  ont  été 
faites  (365  en  1901).  Parmi  les  1162  enfants  hospitalisés,  on  acompte 
85i  guérisons  complètes  (15,84  p.  100),  82  améliorations,  180  morts 
(15,98  p.  100).  Les  dépenses  ont  été  de  88  728  couronnes  (soit  près  de 
90  000  francs). 

Snrnn  cas  de  névr orne plexif orme,  parCh.  Delfossr  (broch.  de  24  pages. 
Lille,  1902). 

L'auteur  a  recueilli  un  cas  intéressant  de  névrome  plexiforme  dans  le 
service  de  M.  Duret,  à  Lille.  En  octobre  1899,  naquit  une  lillette  ayant 
rœil  droit  plus  gros  et  plus  saillant  que  le  gauche.  A  trois  mois,  un  ocu- 
liste reconnaît  Texophtalmie.  La  région  orbitaire  augmenta  de  plus  en 
plus  ;  vers  deux  ans,  la  vue  baissa,  des  douleurs  apparurent  et  on  fut 
obligé  d  enlever  l'œil. 

Le  18  mars  1902,  Tenfant  entre  à  Thôpital,  ayant  deux  ans  et  demi.  Le 
côté  gauche  de  la  figure  est  normal;  la  région  orbitaire  droite  est 
augmentée  de  volume  et  les  parties  voisines  sont  tuméfiées.  La  paupière 
supérieure  est  énorme  (œdématiéej,  recouvrant  la  cavilé  orbitaire.  La  pau- 
pière inférieure  est  déviée  en  bas  et  en  dehors.  Quand  on  palpe,  on  sent 
que  la  paupière  supérieure  est  soulevée  par  une  masse  du  volume  d*un 
œuf  de  poule,  très  molle,  rénilente,  donnant  la  sensation  angio-lipoma- 
teuse.  Sur  le  rebord  orbitaire,  on  sent  deux  plaques  dures,  sinueuses, 
avec  prolongements  dans  Torbile,  et  cordons  sinueux  suivant  diverses 
directions,  allant  vers  le  front,  vers  la  tempe,  vers  la  joue.  Ces  cordons 
ont  le  volume  d'une  artère  temporale  d'adulte.  Ils  ont  une  dureté  pier- 
reuse, calcaire.  Pas  de  pulsations,  souffles,  ni  battements.  Pas  de  dou- 
leurs. On  fait  le  diagnostic  de  Uponinyiome  réductible  pour  la  tumeur 
orbitaire  et  de  névrome  plexiforme  pour  les  cordons  durs. 

Le  24  mars  4902,  opération  faite  par  M.  Duret. 

L'examen  des  pièces  montre  des  cordons  blanchâtres  arrondis,  sillon- 
nant dans  tous  les  sens  la  masse  extirpée;  les  plus  gros  de  ces  cordons 
ont  8  millimètres  de  diamètre.  Ils  sont  noyés  dans  un  tissu  conjonclif  et 
graisseux.  La  partie  enlevée  de  la  région  temporale  est  presque  unique- 
ment formée  de  très  petits  cordons  sinueux,  enroulés  un  grand  nombre 
de  fois  pur  eux-mêmes. 

L'enfant  mourut  trois  jours  après  Topération.  Après  l'ouverture  du 
cr&ne,  on  trouve  quelques  cordons  blanchâtres  pelotonnés  sur  eux-mêmes 
au  niveau  de  la  selle  turcique.  A  la  face, au-dessous  de  la  peau,  adroite, 
on  tombe  sur  une  plaque  énorme  de  cordons  blanchâtres  qui  s*étendent 
au  loin  de  tous  cotés  ;  on  en  trouve  dans  la  loge  parotidienne,  etc. 

Cette  hyperplasie  nerveuse  a  une  évolution  très  lente  ;  elle  est  bénigne 
et  ne  devient  grave  que  par  son  volume,  sa  diffusion.  Elle  débute  soit 
pendant  la  vie  fœtale,  soit  pendant  la  première  enfance.  Elle  ne  régresse 
jamais. 

Contribiition  à  la  paéricultare,  par  le  D**  E.  Lust  (broch.  de  38  pages. 
Bruxelles,  1903). 

M.  le  D''  E.  Lust,  à  lexemple  de  ce  qu*avaient  fait  en  France  Budin, 
Oufour,  etc.,  sous  le  nom  de  Consultations  de  nourrissons  et  Gouttes  de  lait ^ 
4i  voulu  fonder  à  Bruxelles  une  laiteiie  maternelle.  En  octobre  1897,  il 
inaugurait  le  service  de  distribution  de  lait  aux  enfants  pauvres  de 
Bruxelles,  puis  peu  à  peu  l'œuvre  a  grandi  et  forme  actuellement  une 
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sorte  de  dispensaire  avec  consultation  de  nourrissons,  t^cole  des  mens,  et 
distribution  de  lait  humanùé  par  coupage  avec  eau  laclosée  additionnée 
de  chlorure  de  sodium.  Ce  lail  maternisé  et  stérilisé  a  eu  beaucoup  desuc- 
cès.  Il  est  vrai  que  le  lait  est  fourni  à  la  laiteine  matenielle  par  un  fermier 
établi  aux  porles  de  la  ville,  réservant  ses  meilleures  vaches  pour  le  ser- 
vice de  l'œuvre.  Ce  lait  est  apporté  aussitôt  après  la  traite,  dans  des 
bidons  soigneusement  récurés,  lavés,  rincés  et  passés  à  la  vapeur  sur- 
chaufTt^e.  11  est  le  produit  de  la  traite  de  plusieurs  vaches  soignées  et  ali- 
mentées spécialement  en  vue  de  donner  un  liquide  toujours  irrépro- 
chable. En  somme,  Tœuvre  de  M.  Lust  lui  fait  honneur;  il  faut  espérer 
qu'elle  engendrera  des  filiales  à  Bruxelles  et  dans  d'autres  villes. 

Informe  acerca  de  la  mortalidad  infantil  de  Madrid  (Rapport  sur  la 
mortalité  infantile  de  Madrid),  par  le  D'  R.  Ulecia  y  Cardona  (broch.  de 
44  pages.  xMadrid,  1903). 

Pendant  les  années  1896, 1897, 1898, 1899, il  est  mort  àMadrid  63  806  per- 
sonnes, il  est  né  62  463  enfants,  soit  une  différence  de  1343  en  faveur 
de  la  morlahté.  En  1900,  1901,  1902,  le  chiffre  des  morts  atteint  49101, 
celui  des  naissances  47  219,  soit  une  différence  encore  plus  grande  en 
faveur  des  morts  (1  882). 

Sur  les  1 12907  morts  de  ces  sept  années,  nous  trouvons  2.)  289  enfants 
de  zéro  à  un  an,  19  542  de  un  à  quatre  ans,  68076  au-dessus  de  cet  âge.  (.e* 
qui  donne  pour  les  enfants  de  zéro  à  un  an,  22,39  p.  100,  pour  ceux  de  un 
à  quatre  ans,  17,30  p.  100,  et  pour  tous  les  autres  39,70  p.  100. 

Parmi  les  causes  de  mort  chez  les  enfants  de  zéro  à  quatre  ans,  on 
relève,  en  1900  :  911  cas  de  variole  (chiffre  abaissé  à  194  en  1901,  à  10  en 
1902);  802 cas  de  rougeole  (841  en  1901,  216  en  1902);  819  cas  de  diarrhée; 
10)U  cas  de  bronchite  aiguë,  etc.  Nous  sommes  frappés  de  la  mortalité  par 
bronchite,  qui  l'emporte  sur  celle  de  la  diarrhée.  Grâce  à  la  vaccine  d'une 
part,  au  sérum  d'aulre  part,  la  morta'ité  par  variole  et  par  diphtérie  est 
devenue  négligeable.  En  effet,  en  1002,  on  n'a  enregistré  que  10  décès 
par  variole  et  49  par  diphtérie.  Madrid,  avec  528  984  habitants,  a  perdu  en 
six  ans  (1892-97),  22195  enfants  de  zéro  à  un  an;  pendant  la  même 
période,  Paris,  qui  a  une  population  quintuple,  n'en  perdait  que  44069. 
Elle  aurait  dû  en  perdre  1  tO  975,  pour  égaler  Madrid. 

Ces  chiffres  justifient  Tappellation  de  cité  de  la  mort  donnée  à  la  capi- 
tale de  l'Espagne. 

Pour  remédier  en  partie  à  cette  situation  déplorable,  l'auteur  préco: 
nise  une  bonne  alimentation  des  nourrissons  :  fourniture  de  lait  stérilisé 
par  les  gouttes  de  lait,  consultations  de  nourrissons,  etc.  11  convie  ses 
confrères  elles  pouvoirs  publics  à  entreprendre  la  lutte  contre  la  morta- 
lité infantile  et  à  s'occuper,  plus  qu'il  ne  l'ont  fait  jusqu'à  présent,  de  la 
puériculture.  Nous  souhaitons  que  sa  voix  soit  entendue,  car  il  ne  pouvait 
plaider  une  cause  plus  juste. 

Dons  cases  de  septicemia  cryptogenica  (Deux  cas  de  septicémie  cryp- 
togénique),  par  le  D^  Olinto  de  Oliveira'  (broch.  de  16  pages,  Rio  de 
Janeiro,  1903). 

L'auteur,  professeurde  pédiatrie  à  laFacultéde  médecine  de  Porto  Âlegre, 
a  obser\'é  une  fillette  de  huit  ans,  prise  de  fièvre,  avec  extrémités  froides, 
diarrhée  fétide, etc.  La  température  rectale  atteignait  4P',  le  pouls  192.  On 
prescrit  immédiatement  un  bain,  des  injections  de  sérum  artificiel, 
d'éther  et  de  caféine,  etc.  La  maladie  avait  commencé  il  y  a  cinq  ou  six 
jours  par  une  indigestion,  puis  les  phénomènes  infectieux  s'étaient  accusé^^ 
rapidement.  Mort  avant  que  le  diagnostic  ne  pût  être  posé. 
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A  l'autopsie,  on  lv«nM«tt  pfinftwîli»  fibrino-purulente  suft-ombilicale* 
des  abcès  miliaires  dans  le  fiMft.  Uiiwwiwnfnmrnt  du  sang  du  cœur 
donna  le  staphylocoque  doré. 

Où  était  la  porte  d'entrée  de  cette  epelk>pyl<>wle  t  Impossible  de 
la  découvrir,  d'où  le  terme  de  septicémie  cryptogéiiJH{Rie  ott  G«c|iée. 

Dans  un  second  cas  (enfant  de  dix-neuf  mois),  il  y  arat  de  llmp^gs 
de  la  face  avec  diarrhée.  Rapidement  la  fièvre  apparaît  et  la  diarrhé» 
augmente.  Abcès  multiples  de  la  peau,  pouls  180.  Foie  énorme,  mort. 

Uexamen  bactériologique  montre  encore  le  staphylocoque  doré.  Il 
s  agissait  encore  d'un  cas  de  septico-pyohémie  staphylococcique. 

Contribution  à  l'étude  de  rectromélie,  par  le  D'  P.  Palmiéri  (Thèse  de 
Paris.  10  juillet  1902,  56  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  le  D"  Mouchet,  contient  5  observations,  dont 
deux  inédiles  avec  trois  planches  hors  texte. 

Les  monstres  ectroméliens  ont  été  divisés,  paris.  Geoffroy  Saint-Hilaire 
en  monstres  phocomèles,  hémimèles,  ectromèles.  Dareste  attribue  l'ectro- 
mélie  à  un  arrêt  de  développement  de  l'amnios.  Cette  théorie  est  la  plus 
vraisemblable. 

Les  ectroméliens,  ayant  presque  tous  leurs  organes  normaux  (sauf 
dans  les  cas  de  phocomélie  abdominale  où  il  y  a  des  malformations  des 
organes  génitaux),  sont  susceptibles,  non  seulement  de  vivre  longtemps, 
mais  encore  d'utiliser  leurs  membres  atrophiés  dans  une  certaine 
mesure.  On  peut,  dans  certains  cas,  par  une  intervention  chirurgicale 
bien  comprise,  rendre  utile  un  moignon  de  membre.  En  cas  d'impuis- 
sance de  la  chirurgie,  on  aura  recours  à  la  prothèse. 

De  la  résection  dansrostéomyéiite,  parle  D<'  P.  Barthez  {Thèse de  Paris^ 
10  juillet  1902,  164  pages). 

Cette  importante  thèse,  inspirée  par  M.  Marion,  contient  50  observations, 
5  planches  hors  texte  et  5  gravures  dans  le  texte.  La  trépanation  est  le 
traitement  de  choix  dans  l'ostéomyélite  de  moyenne  gravité.  Mais,  dans  les 
cas  très  graves,  la  résection  ou  l'amputation  peuvent  devenir  nécessaires. 
La  résection  peut  être  hâtive,  précoce  ou  tardive.  La  résection  sera  hâtive  : 

i**  Dans  les  formes  aiguës  avec  décollement  total  du  périoste  sur  tout 
le  pourtour  de  l'os; 

2**  Dans  l'ostéomyélite  aiguë  des  os  du  crâne; 

•3**  Dans  Thyperostose  avec  suppuration  et  nécrose  de  Tostéomyélite 
chronique  d*emblée  ; 

4*>  Dans  lostéite  névralgique,  quand  après  trépanation  la  douleur 
persiste  à  Tétat  aigu. 

La  résection  précoce  est  pratiquée  dans  l'ostéomyélite  après  échec  de  la 
trépanation,  de  l'évidement. 

La  résection  tardive  s  adresse  aux  séquestres  invaginés  dans  des  couches 
osseuses  de  nouvelle  formation,  et  causant  une  suppuration  prolongée. 

L'amputation  et  la  désarticulation  interviendront  assez  exceptionnelle- 
ment, dans  les  cas  où  l'os  est  altéré  profondément  avec  destruction  du 
périoste  et  mortification  des  parties  molles  par  le  pus. 

Les  arthrites  purulentes  avec  infiltration  des  extrémités  osseuses 
indiquent  la  résection.  Au  point  de  vue  général,  le  pronostic  de  la 
résection  est  bon.  Au  point  de  vue  local,  il  varie  suivant  Tâge*  Tos, 
l'étendue  de  la  résection,  Tétat  du  périoste,  etc. 

Quand  le  résultat  de  la  réseclion  est  défectueux,  on  cherchera  à  le 
corriger  par  une  opération  nouvelle  ou  par  l'orthopédie. 

En  résumé,  la  résection  a  sa  place  entre  la  trépanation  et  lamputation. 


LIVRES  511 

La  scoliose,  sa  théorie,  son  traitement,  parle  D*^  E.  Perdu  (Thèse de  Purif, 
16  juillet  1902,  136  pages). 

Cette  thèse,  considérable,  contient  12  observations  détaillées,  et 
64  figures.  A  Torigine  de  la  scoliose,  on  trouve  :  un  terrain  préparé  par 
des  altérations  pathologiques  (rrchitismej,  par  des  causes  variées  de 
faiblesse  (&ge,  maladie,  etc.)  ;  une  cause  déterminante  qui  rompt  l'équilibre. 
Un  rachitique  invétéré  s'incurvera  sous  l'influence  d'une  cause  insigni-- 
Hante.  Une  attitude  vicieuse  marquée  et  prolongée  pourra  modifier  la 
statique  vertébrale  d'un  sujet  sain.  L'agent  réel,  immédiat,  qui  produit 
les  déformations,  c'est  la  pesanteur;  impuissante  contre  un  rachis 
normal,  la  pesanteur  devient  efficact;  si  les  systèmes  mécaniques  sont 
modifiés  ou  les  résistances  amoindries.  Cette  Torme  imprime  aux 
courbures  une  plus  grande  iîxité  par  la  présence  d'écarts  d\irieiitalion 
de  la  vertèbre  (gibbosité  latérale  et  postérieure  dite  côte  de  melon). 

Pour  traiter  une  scoliose,  il  faut  soulager  l'axe  rachîdien  du  poids  des 
régions  supérieures  à  Taide  d'un  corset  inamovible  (corset  de  Sayre): 
ramener  autant  que  possible  l'axe  sagittal  de  la  vertèbre  d^ns  l'axe 
sagittal  du  corps  par  l'application  du  compresseur  f!t  du  compensateur. 
Dès  la  première  application,  l'enCant  sera  encore  scoliotique,  mais  il  aura 
cessé  d'élre  bossu.  Le  rachis  aura  alors  l'attitude  la  plus  favorable  au 
redressement. 
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Petite  chirurgie  pratique,  par  les  D"**  Tuffier  et  Desfosses  (1  vol.  de 
528  pages.  Paris,  1903;  Naud  éditeur.  Prix:  10  fr.). 

Cet  ouvrage,  qui  contient  307  gravures  dans  le  texte,  est  essentielle- 
ment pratique  et  peut  rendre  service  aux  médecins  comme  aux  infirmières 
et  généralement  à  tous  ceux  que  leurs  fonctions  appellent  près  des  ma- 
lades ou  des  blessés.  Outre  les  nombreuses  illustrations  très  bien  faites, 
qui  éclairent  singulièrement  les  descriptions  forcément  concises  des  au- 
teurs, nous  avons  trouvé  dans  ce  très  intéressant  volume  une  foule  de 
conseils  utilisables  en  médecine  infantile.  Nous  citerons  :  alimentation 
des  nourrissons  et  enfants,  gavage  des  nouveau-nés,  injections  sous-cuta- 
nées de  solutions  salines,  ponction  lombaire,  appareils  pour  coxalgie, 
corps  étrangers  de  l'œil  et  de  l'oreille,  bouchons  de  cérumen,  perforation 
du  lobule  de  l'oreille,  traitement  de  l'épistaxis,  vaccination,  injection  de 
sérum  de  Koux,  etc.  Nous  ne  pouvons  tout  citer,  mais  nous  conseillons 
vivement  aux  praticiens  de  consulter  ce  manuel  très  élémentaire  tout  en 
étant  très  moderne. 

Recherches  anthropométriques  sur  la  croissance,  parle  D"  P.  (;odin 
(1  vol.  de  212  pages.  Paris,  1903;  A.  Maloine  éditeur.  Prix  :  5  fr.). 

Cet  ouvrage,  enrichi  d'une  préface  par  le  D**  Manouvrier,  et  orné  d'une 
plan4:he,  détermine  l'adolescent  type  aux  différents  âges  pubertaires  d'après 
36000  mensurations  sur  100  sujets  suivis  individuellement  de  treize  à  dix- 
huit  ans.  Les  recherches  de  M.  Godin  ont  été  poursuivies  pendant  dix  ans. 
Elles  comblent  une  lacune  en  anthropologie.  Si  les  faits  qui  leur  servent 
de  base  appartiennent  à  Tanatomie,  ils  sont  cependant  applicables  à 
l'hygiène,  à  la  médecine,  à  l'éducation  physique,  etc.  L'auteur  étudie,  à 
un  point  de  vue  original,  la  puberté,  le. développement  absolu  et  relatif 
des  membres,  le  rythme  de  croissance  des  segments  des  membres  et  des 
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OS  Jongs,  etc.  Dans  cet  ouvrajje,  écrit  avec  une  précision  en  quelque  sorte 
mathématique,  nous  trouvons  une  loule  de  notions  intéressantes  dont  le 
médecin  d'enfants  peut  faire  son  profit. 

Recherches  cliniques  et  thérapentiques  sur  l'épilepsie,  Thystérie  et 
ridiotie,  par  Bolrneville  (1  vol.  de  230  pages,  Paris,  1902;  F.  Alçan  édi- 
teur. Prix  :  6  fr.). 

Dansce  volume,  le  vingt-deuxième  de  la  collection,  nous  trouvonsde  nom- 
breuses observations  intéressant  la  pédiatrie,  avec  14  ligures  dans  le  texte 
et  16  planches  hors  loxte.  Les  oK^ervalions  ont  été  recueillies  à  Thospice 
de  Bicéire  pendant  Tannée  1901  avec  la  collaboration  de  MM.  Ambard, 
Boyer,  Oouzon,  Morel,  Paul  Bnncour,  Philippe  et  Oberhur.  Nous  signa- 
lerons les  observations  d'épilepsie  vrrtighip.use  traitée  par  le  bmmure  de 
camphre.^  d'idiotie  viorale,  trhcmtflcyieififatitilejxvec  étude  du  squelette  des 
hémiplégiques,  d^iUioUe  symptomat'u^ue  de  sclérose  cérébrale,  de  folie  de  Vado- 
lescente,  d'i(iio/i>  du  type  viongnlien,  de  porencéfthalie,  etc.  On  voit  que  ces 
comptes  rendus  du  service  d'enfants  de  Bicèlre  sont  toujours  très  riches 
en  obsei^rations  intéressantes.  L'ensemble  forme  déjà  une  coltectioix 
remarquable  à  beaucoup  d'égards. 


SOUVELLES 

Universités  italiennes.  —  Le  conseil  supérieur  de  l'Instruction  pu- 
blique du  royaume  d  llalie  cherche  à  développer  autant  que  possible 
l'enseignement  de  la  Pédiatrie  dans  les  Universités  de  ce  pays.  C'est 
ainsi  qu'il  a  approuvé  la  nomination  du  professeur  Salvia  comme  chargé 
de  cours  de  I^édiatrie  chirurgicale  à  l'Uni versité  de  Naples.  Il  a  également 
émis  un  vote  favorable  au  D^  Catta>ko,  privat-docentde  pédiatrie  à  PUni- 
versité  de  Parme,  qui  serait  chargé  de  cours  à  la  même  université.  11  a 
entln  approuvé  la  nomination  de  MM.  Fr.  Cima  et  Ocrante  Durando,  comme 
privaldocents  de  Pédiatrie  à  la  Clinique  de  Naples. 

Académie  de  médecine.  —  M.  le  D^  Kirmisson,  professeur  de  clinique 
chirurgicale  infantile,  vient  d'être  nommé  membre  de  PAcadémie  de 
médecine,  en  remplacement  de  M..  Panas,  décédé. 


Le  Gérant, 
P.  BOUCHEZ. 
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ÉPREUVE 

DE  LA  CHLORURIE  ALIMENTAIRE 

DANS  U  SCARLATINE  ET  LA   DIPHTÉRIE  DE  L*EN FANGE 

Par  le  D'  Raonl  LâBBÉ, 

Ancien  Interne  àm  hôpilans  de  Paris. 

Depuis  les  travaux  de  M.  Achard  et  de  ses  élèves,  depuis 
leurs  communications,  surtout  à  la  Société  médicale  des 
hôpitaux,  il  est  généralement  admis  que  Thypochlorurie  de 
la  période  aiguë,  dont  nous  avons  reconnu  nous  aussi  Texis- 
tence,  serait  due  à  une  véritable  rétention  des  chlorures. 

Ce  terme  «  rétention  »,  que  nous  avons  parfois  employé^ 
mériterait  ici  son  acception  la  plus  étroite,  puisqu'il  sem- 
blerait que  l'organisme  s'opposât  à  l'élimination  des  chlorures, 
non  seulement  de  ceux  qu'introduit  une  alimentation  banale^ 
mais  encore  de  ceux  qu'on  ajoute  aux  aliments  à  titre 
expérimental. 

L*épreuve  de  Ja  chlorurie  alimentaire,  qui  consiste  «  à 
introduire  par  voie  digestive  une  dose  supplémentaire  de 
chlorure  de  sodium,  et  à  rechercher  ensuite  par  l'analyse  de 
l'urine  si,  au  lieu  de  s'éliminer  rapidement,  comme  à  Tétat 
normal,  elle  reste  retenue  dans  l'organisme  »  (1),  peut  servira 
étudier  ce  phénomène  à  l'égal  d'une  injection  sous-cutanée 
de  sérum  artificiel;  les  résultats  sont  (c  identiques  »  (2)  avec 
Tune  ou  l'autre  méthode. 

Les  expériences  d'Achard,  Lœper,  Laubry  ont  porté  sur 
des  malades  atteints  d'aiïections  très  diverses:  pneumonie  et 
maladies  du  système  respiratoire,  asystolie,  fièvre  typhoïde, 
angine,  urémie,  chorée,  etc..  Or,  dans  un  seul  cas,  et  encore 
non  démonstratif,  l'épreuve  fut  suivie  d'une  augmentation 
importante  de  la  diurèse. 

(1)  Ch.  AcfiARD  et  Laubat,  C.  R.  de  la  Soc.  des  hâp,,  20  juin  1902,  p.  [»87. 

(2)  AciiARDet  Laubrt  remarquent  dans  leur  observation  X  une  diurèse  légère. 
Ils  font  de  cette  crise  légère  une  cri^e  spontanée  de  la  période  de  décliu. 
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Sur  les  16  autres  cas  étudiés  par  les  auteurs,  le  volume  de 
Turine  étant  moyen  ou  faible,  la  diurèse  fut  faible  ou  insigni- 
fiante (1). 

L'explication  du  phénomène  se  tirerait,  d'après  les  auteurs, 
de  ce  fait  que  chez  un  seul  malade  (obs  XVI,  hémorragie 
centrale)  il  y  eut  élimination  supplémentaire  de  chlorure 
après  Tinjection. 

«  Dans  tous  les  autres  cas,  l'augmentation  des  chlorures 
est  nulle  ou  insignifiante  ;  or,  il  s'agit  de  malades  chez  qui 
l'élimination  des  chlorures  est  très  faible,  parce  qu'il  se  pro- 
duit dans  les  affections  dont  ils  sont  atteints  une  rétention 
de  chlorures  dans  les  tissus.» 

Le  chlorure  injecté  est  bien  absorbé  au  moins  en  partie, 
et  ce  qui  le  prouve  c'est  qu'on  en  trouve  presque  toujours  dans 
le  sang,  après  l'injection,  une  petite  proportion  de  plus 
qu'avant;  mais  il  ne  s'élimine  pas  par  les  émonctoires  et 
reste  dans  les  tissus  ;  il  y  reste  nécessairement  à  l'état  de 
dissolution,  ce  qui  a  pour  conséquence  obligée  la  fixation 
dans  l'organisme  d'une  notable  portion  de  l'eau  introduite  en 
même  temps  par  l'injection  (2). 

Arrivant  à  généraliser,  les  auteurs  tendent  à  admettre  la  cons- 
tance de  ce  phénomène  dans  la  plupart  des  infections  aiguës. 

H.  Claude  (3),  se  ralliant  à  l'opinion  précédente,  observe 
que  dans  les  pyrexies  (fièvre  typhoïde,  pneumonie,  etc.) 
le  taux  et  la  constitution  des  urines  sont  peu  modifiés  à  la 
suite  de  Tinjection  de  NaCl  et  jusqu'à  lapparition  de  la  crise, 
quel  que  soit  l'état  du  rein. 

Cette  dernière  proposition  a  été  développée  et  discutée 
depuis  ;  nous  aurons  à  Tenvîsager  ultérieurement. 

Nous  voulons  rappeler  aussi  que,  pour  les  auteurs  précités, 
la  rétention  aurait  ses  degrés  et  passerait  par  des  phases 
successives  :  elle  n'est  pas  d'emblée  à  son  maximum,  mais 
s'accroît  peu  à  peu  (4)  ;  elle  offre  parfois  des  oscillations  par 
exemple  dans  les  poussées  de  broncho-pneumonie;  elle 
décroit,  tanldt  graduellement,  tantôt  brusquement,  sous  la 
forme  d'une  ou  de  plusieurs  de  ces  décharges  critiques  qui 

(1)  Ch.  AcBARD  et  LoBPER,  Sur  la  rétentioa  des  chlorures  dans  l'organisme  au 
cours  de  certains  états  morbides.  Soc.  de  biologie,  23  mars  1901.  —  Ch.  Achard 
et  Ch.  Laubrt,  C.  R,  de  la  Soc,  méd,  des  hôp,,  25  avril  1902,  p.  378. 

(2)  Loco  citalo,  p.  378. 
(8)  Loco  cHaiOf  p.  379. 
(4)  Loco  citato,  p.  878. 


DE   LA  CHLORURIE   ALIMENTAIRE  515 

sont  habituelles  dans  les  affections  franchement  aiguës 
arrivées  à  leur  phase  de  déclin  ou  de  convalescence,  et  ces 
décharges  critiques  sont  ordinairement  d'un  bon  pronostic. 

L'intérêt  thérapeutique  de  cette  question  est  évident  ; 
suivant  qu'elle  sera  résolue  dans  l'un  ou  l'autre  sens,  on 
verra  confirmer  l'efficacité  des  injections  de  sérum  artificiel 
au  cours  des  maladies  aiguës,  ou  bien  on  verra  démontré 
le  défaut  d'effet  diurétique  des  injections  chlorurées  et 
leur  impuissance  à  provoquer  ou  à  abréger  la  durée  de  la 
rétention.  Aussi  avons-nous  cherché  à  préciser  la  valeur  de 
la  chlorurie  alimentaire  chez  les  enfants  scarlatineux  ou 
diphtériques  dont  l'urine  était  par  nous  étudiée  à  d'autres 
points  de  vue  (1). 

Technique.  —  L'épreuve  de  la  chlorurie  alimentaire 
consiste  à  absorber  10  grammes  de  chlorure  de  sodium  et 
à  observer  ensuite  comment  cette  absorption  modifie  l'élimi- 
nation des  divers  principes  constituants  de  l'urine  (2). 

Normalement,  cette  ingestion  a  pour  conséquence  une 
décharge  de  chlorure  dans  les  urines,  qui  suit  immédiatement 
l'absorption  de  ce  corps;  les  quantités  éliminées  sont  à  peu 
près  correspondantes  à  celles  qui  ont  été  absorbées.  En 
même  temps,  le  volume  des  urines  s'élève  légèrement  (3). 

Cette  épreuve  n'est,  en  somme,  qu'une  application  parti- 
culière d'un  procédé  général  d'exploration  auquel  on  peut 
donner  le  nom  d'élimination  provoquée  et  dont  les  exemples 
les  plus  typiques  sont  représentés  par  l'épreuve  classique  de 
la  glycosurie  alimentaire  et  par  celle  du  bleu  de  méthylène. 
Mais,  comme  le  disent  encore  Achard  et  Lœper,  cette 
expérience  clinique  met  enjeu,  malgré  son  apparente  simpli- 
cité, toute  une  série  d'actes  physiologiques.  Aussi  se  prête- 
t-elle  à  des  explorations  diverses  et  permet-elle,  suivant  les 
conditions  dans  lesquelleson  lapratique,  d'étudier  des  questions 
multiples. 

Pour  nous,  nous  adressant  à  des  enfants,  nous  avons 
donné  seulement  5  grammes  de  NaCl  en  vingt-quatre  heures, 
c'est-à-dire  la  moitié  de  la  dose  usitée  chez  l'adulte. 

Le  plus  souvent,  nous  avons  administré  le  chlorure  un  seul 

(1)  Raoul  Labb«,  Le  syndrome  urinaire  dans  la  scarlatine  et  la  diphtérie  de 
Tenfance  (Thèse  de  Paris,  1903). 

(2)  Achaud  et  M.  Lobpbr,  C.  R.  de  la  Soc.  ynéd.  des  kâp„  p.  429,  1902. 

(3)  H.  Claude  et  A.  Maut6,  C.  R,  de  la  Soc.  des  hâp„  1902,  p.  425. 
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jour,  nous  contentant  de  comparer  les  résultats  postérieurs  à 
Texpérienceà  ceux  qui  la  précédaient;  cette  expérience  était 
parfois  répétée,  pour  un  même  malade,  à  plusieurs  stades  de 
la  maladie. 

Dans  d'autres  cas,  nous  avons  poursuivi  deux  jours  et 
même  trois  jours  de  suite  l'ingestion  de  5  grammes  de  chlo- 
rure de  sodium  en  vingt-quatre  heures. 

Désirant  ne  rien  modifier  des  conditions  d'observation  dans 
lesquelles  se  trouvaient  nos  petits  sujets,  nous  avons  toujours 
incorporé  le  chlorure  à  la  dose  normale  du  lait. 

Tous  nos  malades  étaient  au  régime  lacté  intégral  :  soit 
2\50  par  jour  à  la  scarlatine  et  l',25  à  la  diphtérie  (hormis 
quelques  exceptions  qui  seront  signalées).  Ce  régime  était 
rigoureusement  suivi. 

Les  sujets  ont  été  pris,  nous  pourrions  dire  au  hasard,  car 
le  pronostic  n'a  jamais  influé  sur  notre  choix  ;  nous  jugeons 
en  effet  cette  épreuve  comme  totalement  inoffensive. 

Donc  nous  aurons  à  envisager  successivement  : 

1*  La  chlorurie  alimentaire  du  début  de  la  maladie,  c'est- 
à-dire  de  la  scarlatine  ; 

2"  La  chlorurie  alimentaire  à  un  stade  plus  avancé  de  la 
scarlatine  ou  de  la  diphtérie. 

Dans  chacun  de  ces  groupes,  nous  devons  considérer  d'abord 
comment  s'opère  l'élimination  des  chlorures,  ensuite  comment 
se  fait  la  diurèse. 

l*"  La  chlorurie  alimentaire  au  début  delà  scarlatine. 

Nous  avons  pu  réunir  10  observations  :  elles  concernent 
des  enfants  de  tout  ûge,  pris  le  jour  de  l'entrée  à  l'hôpital ^ 
c'est-à-dire  au  moment  même  de  l'éruption.  Deux  d'entre  eux 
ont  absorbé  5  grammes  de  NaCI,  un  a  absorbé  10  grammes 
en  deux  jours,  les  autres  15  grammes  on  trois  jours  (1). 

Le  tableau  suivant  permet  de  suivre  les  expériences  (2)  : 

(1)  Reaiarquons  qu'il  serait  préférable,  pi  l'on  voulait  se  mettre  dans  des 
condilious  expériiuentales  plus  équitables,  de  proportionner  au  poids  corpori^I 
la  somme  de  chlorure  ingéré.  Chez  nos  neuf  malades,  nous  voyons,  par  suite  de 
la  variabilité  du  poids  corporel,  le  travail  excréteur  de  ce  poids  corporel  passer 
pour  5  kilogrammes  de  NaCI,  de  0^^,13  (obs.  45)  à  Oir%*Jl  (obs.  4G),  soit  au  moins 
du  simple  au  double. 

(2)  Ces  observations  ont  été  recueillies  dans  le  service  de  M.  A.  Josias  suppléé 
alors  par  M.  Tollemer.  Nous  tenous  à  les  remercier,  ainsi  que  notre  ami 
L.  Legroux,  de  leur  amabilité. 
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Obsertatiom  42 


Jour  à 

Terep. 

Chlorare 

partir  d« 

du 

par 

Chlorure 

l'érup. 

soir. 

Quantité. 
CDQC. 

Chlorure. 

A 

kilogr. 

tOUl. 

37,8 

900 

1,46 

0,157 

4,59 

37,8 

2.000 

5  gr.  ingestion. 

0,95 

0,32 

0,4 

37.6 

900 

1,85 

0.114 

3.33 

37,8 

1.8O0 

0,76 

0,21 

6.12 

37,8 

1.350 

Sérum  de  Roux  10  gr. 

0,70 

0.15 

3,4 

37,4 

1.150 

0,66 

0,13 

4,02 

37,6 

1.300 

0,51 

0.11 

3,38 

87,6 

1.750 

0,97 

0,16 

4.9 

37.6 

2.000 

5  gr.  ingestion. 

0,H0 

0,24 

7.2 

37.6 

1.750 

0,76 

0,23 

6.82 

37.5 

1.300 

0,86 

0,16 

4,68 

37,8 

1.3U0 

0,80 

0.15 

4,29 

37,2 

1.500 

0,73 

0,15 

4.5 

37,8 

1.700 

0,66 

0.13 

4,08 

36.8 

1.250 

0,80 

0,10 

2,87 

37,5 

700 

1,2 

0,09 

2,85 

37,5 

1.250 

0,78 

0,13 

3,75 

87.5 

1.750 

0,70 

0.17 

5 

37,5 

2.250 

0,75 

0,14 

4.25 

Scarlatine»  —  D...  Henriette,  dix  ans,  entrée  le  24  février  1902.  A 
l'entrée,  éruption  au  troisième  jour,  forme  moyenne,  sans  complica- 
tions, était  au  régime  lacté  chez  elle  depuis  deux  jours.  Taille  i",40. 
Poids  29^^,200,  forme  peu  fébrile. 


Observation  43 


Jour  à 

Temp. 

Chlorure 

partir  de 

du 

par 

Chlorure 

l'érup. 

•oir. 

Quantité, 
cmc. 

Chlorure. 

A 

kilogr. 

total. 

4 

38,6 

800 

1,55 

0,06 

2,08 

5 

38,8 

1.000 

NaCl  5  gr.  ingeU. 

1,32 

0,16 

5,00 

6 

38,8 

1.7.S0 

w 

» 

• 

7 

38,4 

1.200 

1.17 

0,21 

6,48 

8 

38,4 

850 

2,25 

0,12 

3,91 

9 

37.8 

1.000 

1,33 

0,16 

4,9 

10 

38,8 

750 

1,31 

0,12 

3,6: 

11 

38 

900 

1,21 

0.11 

4,6 

n 

38 

2.000 

1,30 

0,15 

4,7 

13 

37.7 

1.300 

NaCl  5  gr.  ingest. 

0,94 

0.23 

7.02 

11 

37,8 

1.000 

0,94 

0,14 

4,4 

15 

37.6 

1.000 

1,12 

0.11 

3.6 

Kl 

37.5 

1.000 

Sér.  Roux  5  cmc. 

0,92 

0,13 

4,2 

17 

37,5 

1.200 

0,92 

0,15 

4,68 

18 

37,3 

1.250 

0,86 

0.14 

4,25 

10 

37,2 

1.500 

0,70 

0,14 

4,50 

20 

37,3 

1.250 

0,73 

0,14 

4,5 

21 

37,2 

1.800 

Naa  5  gr.  ingest. 

0,76 

0,29 

9 

22 

37 

1.250 

0,80 

0.19 

5,87 
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Scarlatine.  —  T...  Jeanne,  douze  ans,  entrée  le  19  février  1902.  A  rentrée, 
éruption  généralisée  depuis  deux  jours,  forme  moyenne,  pas  de  compli> 
cations,  était  au  régime  lacté  chez  elle  depuis  trois  jours.  Taille  1*^,40» 
Poids  30'«»,200. 


Observation!  4^ 

Jour  à 

Chlorure 

partir  de 

par 

Chlorure 

rérup. 

Quantité, 
cmc. 

Chlorure. 

A 

kilo^. 

total. 

1 

200 

5  gr.  ingestion. 

2,12 

0,036 

0.875 

2 

450 

— 

1,06 

0,06 

1,50 

d 

600 

— 

2,10 

0,17 

3,27 

4 

1.250 

0,99 

0,21 

5,25 

5 

1.700 

0,88 

0,27 

6,75 

6 

1.600 

0,82 

0,22 

5,50 

19  1.300  0.90  0,21  6 

Scarlatine,  —  B...  René,  neuf  ans,  entré  le  15  octobre  1902,  éruptioD 
le  jour  de  l'entrée  :  forme  moyenne,  sans  complications,  régime  lacté 
depuis  un  jour.  Taille  1™,24.  Poids  24^^,500. 

Observation  45  (Cf.  Schéma) 


Jour  h 

Chlorure 

partir  de 

par 

Chlorure 

l'érup. 

Quantité. 

cmc. 

Chlorure. 

A 

kilogr. 

total. 

1 

300 

2,M 

0,02 

0,74 

2 

700 

5  gr.  iDgeation. 

2,28 

0,09 

3,33 

3 

850 

— 

2.07 

0.13 

4.81 

4 

1.000 

— 

1,87 

0,27 

12,99 

5 

1.500 

IJ8 

0,24 

8,88 

0 

2.000 

1.84 

0,23 

8,51 

18 

3.090 

0,3i 

0,14 

6,18 

Scarlatine.  —  H...  Henri,  quatorze  ans,  entré  le  16  octobre  1902.  A  ren- 
trée éruption  depuis  cinq  jours,  pas  de  complications,  mais  angine  à 
streptocoques,  depuis  trois  jours  régime  lacté.  Taille  1"*,.50.  Poids  37  kilos. 
Traces  d'albumine  au  début. 


Observatio 

ih4G 

Jour  à 

Chlorure 

partir  do 

par 

Chlorure 

l'érup. 

Quantité. 

cmc. 

Chlorure. 

à 

kilogr. 

total. 

8 

200 

5  gr.  ingeation. 

1,93 

O.Oi 

0,64 

4 

450 

— 

2,06 

0,12 

1,92 

5 

450 

— 

2,24 

0.16 

2,56 

6 

500 

1.86 

0,18 

2,88 

7 

700 

1,26 

0.25 

4,00 

24  1.3C0  0,96  0,37  5,92 

Scarlatine.  —  L...  André,  neuf  ans,  entré  le  11  octobre  1902.  A  l'entrée» 
éruption  depuis  un  jour. 
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Pas  de  complicalions,  était  au  régime  lacté  chez  lui  depuis  plusieurs 
jours. 
Taille  1»,20.  Poids  15»^»,750. 
Rhumatismes. 


Observation!  45 

r. 

Jour  à 

Chlorure 

partir  de 

par 

Chlorure 

lérup. 

QuanUlé. 
cmc. 

Chlorure. 

A 

kllogr. 

total. 

l&O 

5,05 

0,039 

0,702 

4&0 

5  gr.  ingestion. 

2.08 

0,16 

2.88 

600 

_ 

1,76 

0,2Î 

8,52 

650 

— 

1,45 

0,24 

8,84 

1.000 

0,89 

0,22 

3,52 

I.ÎCO 

0,76 

0,20 

3,20 

1.700 

• 

n 

M 

Scarlatine.  —  A...  Guillaume,  six  ans,  entré  le  13  octobre  1902.  éruption 
le  jour  de  rentrée,  pas  de  complications. 
Taille  1»,13.  Poids  17'«»,700. 


Observatioti  48 

Jour  à 

Chlorure 

»artlr  de 

par 

Chlorure 

l'érup. 

QuanUté. 

cmc. 

Chlorure. 

A 

kilo^r. 

toUl. 

2 

100 

2.32 

0,03 

0,66 

3 

500 

5  gr.  ingestion. 

2,18 

0,18 

8,90 

4 

220 

— 

1,71 

0,09 

1,99 

5 

500 

— 

1,34 

0,17 

3,74 

6 

750 

1,39 

0,17 

3.74 

7 

750 

1.18 

0,13 

2,86 

Scarlatine.  —  S...  Jeanne,  neuf  ans,  entrée  le  9  octobre  1902.  A  rentrée, 
éruption,  depuis  un  jour,  au  régime  lacté  chez  elle;  scarlatine  moyenne. 
Taille  1»,22.  Poids  22»»»,500. 


Observatio.n  49 

Jour  à 

Chlorure 

partir  de 

par 

Ghlorur 

l'érup. 

Quantité, 
cmc. 

Chlorure. 

A 

kilogr. 

total. 

200 

5  gr.  ingestion. 

ÎJO 

0,059 

0,80 

200 

— 

2,52 

0.08 

1,28 

200 

— 

2,48 

0,10 

1,60 

450 

2,22 

0,318 

4.96 

200 

1,20 

0,08 

1,28 

200 

» 

n 

M 

Scarlatine.  —  D...  Charles,  cinq  ans  et  demi,  entré  le  11  octobre  1902. 
A  rentrée,  éruption  depuis  vingt-quatre  heures,  au  régime  lacté  chez  lui, 
forme  moyenne,  otite  droite  intense  dès  le  début. 

Taille  1»,  05.  Poids  16»»»,100. 


520 


RAOUL   LABBÉ 

Obseuyatioik  50 

Jour  h 

Chlorure 

partir  de 

par 

Chlorure 

l'érup. 

Quantité, 
ciur. 

Chlorure. 

A 

kilogr. 

total. 

I 

lUO 

1.6Î 

0,01 

0,16 

2 

500 

S  gr.  ingestion. 

l.î? 

0,10 

1.6 

3 

660 

— 

1,17 

0,Î8 

4,48 

4 

1 .  100 

0,87 

0,29 

6,24 

5 

1.000 

0,96 

0,19 

3,04 

Scarlatine.  —  A..  Alfred,  cinq  ans,  entré  le  4  octobre  4901.  Éruption  à 
l'entrée,  Lœfiler  moyen,  dans  le  nez,  pas  d^aulres  complications,  était 
au  régime  lacté  chez  lui. 

Taille  l-.Ol.  Poids  16'»s,200. 


Observation 

51 

Jour  à 

Chlorure 

partir  de 

par 

Chlorure 

rérup. 

Quantité. 

cmc. 

Chlorure. 

A 

kilogr. 

total. 

4 

500 

5  gr.  ingestion. 

3,02 

0,13 

S 

1.150 

— 

1,08 

0,42 

6 

500 

1,36 

0,10 

7 

650 

1,28 

0,05 

Scarlatine.  —  L...  Albert,  dix  ans.  A  Tentrée,  éruption  depuis  vingt-quatre 
heures,  était  au  régime  lacté  chez  lui,  otite  gauche  à  un  stade  avancé. 
Taille  1«,25.  Poids  21'»«,i00. 

L'examen  de  ce  tableau  rend  compte  du  passage  du  chlo- 
rure dans  l'urine,  de  sa  rapidité  et  de  sa  quantité.  Nous 
remarquons  que  le  passage  des  chlorures  atteint  son  maxi- 
mum rapidement.  Le  maximum  est  signalé  le  plus  souvent 
le  jour  même  de  la  dernière  ingestion.  Nous  avons  deux  fois 
constaté  le  maximum  des  chlorures,  deux  jours  après  la 
troisième  ingestion  (obs.  44  et  46);  nous  ne  croyons  pas 
que  cette  limite  eût  été  de  beaucoup  dépassée  si  nous  eussions 
poursuivi  les  mêmes  expériences. 

L'apparition  de  Télévation  du  taux  des  chlorures  est  très 
rapide  :  elle  est  très  nette  dès  le  jour  de  la  première  ingestion, 
au  moins  dans  6  cas  (obs.  42,  43,  45,  47,  48,  50)  :  le  taux 
augmente  progressivement  jusqu'à  la  date  fixée  du  maximum. 
Nous  n'avons  remarqu<5  ni  arrêt  brusque,  ni  moins  encore  de 
descente  troublant  cette  ascension  régulière. 

Si  l'on  prend  comme  point  de  départ,  comme  moyenne  des 
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chlorures  éliminés,  soit  de  préférence  le  taux  des  chlorures 
la  veille  de  la  première  ingestion,  soit  même  le  taux  des 
chlorures  éliminés  le  jour  de  la  première  injection,  on  peut 
évaluer  le  rapport  du  chiffre  maximum  au  chiffre  du  début 
ou  encore  mesurer  approximativement  la  quantité  totale  de 
chlorures  éliminés. 

Par  cette  dernière  opération,  se  trouvera  démontrée,  pen- 
sons-nous, Tabsence  de  rétention  chez  la  plupart  de  nos 
malades. 

Nous  verrons  en  effet,  le  plus  souvent,  d  abord  le  chiffre 
de  l'élimination  quotidienne  totale  s'élever  progressivement, 
ensuite  la  somme  de  ces  éliminations  quotidiennes  dépasser 
de  beaucoup  le  taux  normal,  en  prenant  comme  évaluation 
de  ce  taux  une  excrétion  analogue  à  celle  du  premier  jour  de 
l'expérience,  c'est-à-dire  autant  que  possible  avant  la  pre- 
mière ingestion. 

Nous  savons  bien  qu'on  nous  objectera  que  nous  écartons, 
par  ce  calcul  très  artificiel,  une  cause  d'erreur  très  appré- 
ciable quand  on  peut  l'évaluer.  En  poursuivant  nos  analyses 
jusqu'aux  sixième  et  septième  jours  de  l'éruption,  ne  nous 
sommes-nous  pas  mis  dans  les  conditions  requises  pour 
assister  aune  crise  normale  chlorurée  ou  volumétrique? 

En  ce  qui  concerne  la  crise  chlorurée  supposée  (nous 
répondrons  tout  à  l'heure  en  ce  qui  concerne  la  crise  volu- 
métrique), nous  rappelons  seulement  ce  que  nous  avons  dit 
d'elle  (1). 

Si  nous  avons  admis  que  le  premier  jour  de  l'observation 
marque  parfois  un  chiffre  inférieur  à  celui  des  jours  suivants, 
du  moins  n'avons-nous  aucunement  établi  l'existence  d'une 
rapide  et  constante  progression  vers  un  point  critique  qui 
serait  atteint  le  quatrième  ou  sixième  jour.  Or  c'est  ce  que 
nous  voyons  ici.  Nous  sommes  donc  contraints  d'envisager 
l'action  de  l'ingestion  sur  l'excrétion  chlorurée  comme 
certaine. 

Le  tableau  suivant  rend  d'ailleurs  évidentes  les  modifica- 
tions de  l'excrétion  chlorurée,  par  l'expérimentation  : 

(1)  Raoul  Labbé,  Loco  cUaio,  p.  Iî8. 
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du  taux  ma- 

Proportion 
du  taux  ma- 

Excès de 

Début  de 

l'augmen'a- 

tion  des 

ximum  par 

rapport  à  la 

veille  de 

ximum  par 
rapport  au 
i*'jourde 

chlorure  pitr 
l'étiminat. 

chlorures. 

Maximum. 

rexpérience. 

l'expérience. 

normale  (1). 

chlorure  pen- , 
dant  un      , 

Obs. 

\ 

lObs. 

42 
43 

1"  jour. 

Jour  du 

chlorure. 

2  Jours  après 

8/1 

» 

seul  jour.    1 

i 

le  chlorure. 

6  gr.  de     1 

chlorure  pen- ^ 

dant  deux   à 

r 

lObs. 

1 

51 

» 

Jour  du 
2«  chlorure. 

M 

3/1 

iours.        1 

fObs. 

44 

» 

2  jours  après 
le  3<»  chlor. 

N 

7/1 

22  gr. 

Obs. 

45 

Jour  du 
l»'  chlor. 

Jour  du 
3»  chlorure. 

13/1 

» 

40cr,lS 

Obs. 

46 

» 

2  jours  après 

» 

6/1 

I4S',0S 

Inmstion   de 
6  gr.  de 

chlorure  pen- < 
dant  trois 

le  3«  chlor. 

lobF. 

47 

Jour  du 
1"  chlor. 

Jour  du 
3«  chlorure. 

6/1 

M 

13r,4e 

jours. 

Obs. 

48 

M 

Jour  du 
!««■  chlorure. 

5/1 

W 

nr,n 

Obs. 

49 

1» 

!•'  jour  après 
le  3«  chlor. 

• 

6/1 

5f%12 

Obs. 

l 

50 

Jour  du 
l*»"  chlor. 

Jour  du 
3*»  chlorure. 

» 

» 

14S',72 

Il  semble  donc  bien  que  le  chlorure  ingéré  ail  été  totale- 
ment éliminé  quarante-huit  heures  au  plus  après  la  dernière 
ingestion. 

Si  nous  considérons  ensuite  Teffet  diurétique  obtenu  chez 
les  mêmes  malades  lors  des  expériences  précitées,  nous  enre- 
gistrons les  résultats  suivants. 

Dans  la  plupart  des  cas  où  nous  avons  donné  trois  jours  de 
suite  5  grammes  de  chlorure  de  sodium  en  ingestion,  nous 
voyons  une  ascension  du  volume  se  produire  brusquement 
avec  une  intensité  remarquable  et  une  progression  rapide; 
sans  arrêt  elle  atteint  l'acmé  : 

Le  quatrième  j'our  (obs.  50)  ; 
Le  cinquième  jour  (obs.  44,  5 1  )  ; 
Le  sixième  jour  (obs.  45); 
Le  septième  jour  (obs.  47). 

Et  cette  ascension  débutant  avant  la  crise  normale,  dès 
l'absorption  de  chlorure,  peut  être  considérée  comme  arti- 


(1)  Nous  avoDS  obtenu  ce  chiffre,  en  retranchant  de  réllmiDation  totale  des 
chlorures  pendant  la  période  d'observation,  Télimination  moyenne  :  nous  avons 
considéré  comme  taux  de  Télimination  moyenne  le  chiffre  des  chlorures  trouvé 
la  veille,  ou  à  son  défaut,  le  l***  jour  de  Texpérience. 
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ficielle  entièrement  ou  tout  au  moins  comme  artificiellement 
prématurée. 

Mêmes  phénomènes  dans  Tobservation  48  au  sixième  jour. 

Deux  cas  ont  été  moins  probants.  Dans  Tobservation  46, 
nous  remarquons  une  ascension  nette,  mais  peu  accentuée, 
et  la  crise  urinaire  se  reproduit  ultérieurement  comme  on 
peut  s'en  rendre  compte. 

Dans  Tobservation  49,  le  volume  reste  invariable,  sauf  le 
cinquième  jour  où  il  y  a  ascension  légère. 

Dans  les  cas  42  et  43,  nous  n'avons  donné  le  chlorure  qu'un 
seul  jour,  mais  nous  avons  repris  plusieurs  fois  l'expérience; 
les  deux  fois  (obs.  42),  les  trois  fois  (obs.  43),  l'ingestion  a 
amené  une  augmentation  de  volume  (1). 

Il  semble  donc  de  toute  évidence  que  l'ingestion  de  NaCl 
(5  et  15  grammes),  sans  modification  de  régime,  ait  suffi  dans 
la  grande  majorité  des  cas  (8  fois  au  moins  sur  10  malades) 
à  produire  la  diurèse  au  début  de  la  maladie. 

On  objectera,  là  encore,  sans  doute  que  la  diurèse  normale 
de  la  scarlatine  a  lieu  dans  des  conditions  similaires.  Ceci 
prête  à  discussion.  Étudiant  les  variations  de  volume,  nous 
avons  établi,  il  est  vrai,  que  la  crise  volumétrique  spontanée 
avait  lieu,  en  général,  le  sixième  ou  le  septième  jour  de  l'érup- 
tion. Mais  nous  n'avons  malheureusement  pu  fixer  à  ce  sujet 
une  loi  inflexible,  et  nous  avons  vu  assez  souvent  la  diurèse 
retarder  sur  la  date  fixée.  Nous  reconnaissons  volontiers  que 
plusieurs  observations  voient  augmenter  progressivement  le 
volume  vers  un  maximum.  Mais  nous  ajouterons  que  cette 
ascension  ne  se  fait  pas  aussi  rapide,  ni  aussi  intense,  ni  aussi 
régulière  que  dans  nos  cas  de  chlorurie  expérimentale.  Nous 
devons  donc  nous  attacher  à  préciser  la  date  d'apparition  et 
la  valeur  de  la  diurèse  expérimentale. 

Cet  accroissement  est  en  général  sensible  dès  le  premier 
jour  d'ingestion  du  chlorure,  et  son  maximum  est  assez  rapide- 
ment atteint. 

Maxima  volum étriqués. 

1.  Âpres  une  seule  ingestion  de  5  grammes  de  Nacl. 
Observation  42  :  Volume  maximum  le  môme  jour. 
Observation  43  :  Le  même  jour  accroissement  de  volume  :  volume 
maximum  le  lendemain. 
I[.  Après  deux  ingestions  de  5  grammes  de  Nacl. 

(1)  Nous  rapprochons  les  dernières  expériences  de  celles  que  nous  avon» 
entreprises  chez  d'autres  malades  à  la  période  avancée  de  Taffection. 


524  RAOUL   LABBÉ 

Observation  51  :  Maximum  atteint  le  jour  de  la  deuxième  ingestion. 

111.  Après  trois  ingestions  de  5  grammes  de  Nacl. 

Observation  44  :  Élévation  de  volume  immédiate  ;  maximum  de  volume 
alleiiit  deux  jours  après  le  dernier  chlorure. 

Observation  45  :  Elévation  de  volume  immédiate;  maximum  de  volume 
atteint  deux  jours  après  le  dernier  chlorure. 

Observation  46  :  Élévation  le  jour  du  deuxième  chlorure  ;  maximum  de 
volume  atteint  deux  jours  après  le  dernier  chlorure. 

Observation  47  :  Élévation  immédiate  du  volume;  maximum  de  volume 
atteint  deux  jours  après  le  dernier  chlorure. 

Observation  48  :  Élévation  immédiate  du  volume;  maximum  de  voiunne 
un  jour  après  le  dernier  chlorure. 

Observation  49  :  Rien  ;  élévation  légère  un  jour  après  le  dernier  chlo- 
rure. 

Observation  50  :  Élévation  immédiate  du  volume  ;  maximum  le  jour 
du  troisième  chlorure. 

La  valeur  de  la  diurèse  provoquée  au  début  de  la  maladie 
est  variable,  mais  facile  à  évaluer  si  l'on  se  rapporte  au 
1"  tableau  publié. 

Nous  remarquons  que  seule  Tobservation  48  présente  un 
arrêt  dans  la  courbe  régulièrement  ascensionnelle  du  volume 
(aux  jours  des  2*  et  3*  ingestions). 

La  valeur  quotidienne  maxima  de  cette  diurèse,  si  on  la 
compare  au  volume  excrété  la  veille  ou  même  le  jour  de  la 
première  ingestion,  dépasse  le  rapport  2/1  dans  les  obser- 
vations 42,  43,  51  où  l'expérience  ne  fut  poursuivie  que  un 
ou  deux  jours;  la  diurèse  maxima  atteint  le  rapport  8/1 
(obs.  44),  10/1  (obs.  50),  11/1  (obs.  47). 

De  plus,  le  maximum  est  obtenu  en  général  le  jour  de  la  der- 
nière ingestion  de  chlorure,  ou  bien  encore  dans  les  deux 
jours  qui  suivent  :  il  nous  a  été  donné  souvent  de  constater 
la  diminution  immédiatement  consécutive. 

Nous  sommes  donc  conduit  à  admettre  TefTet  diurétique  du 
chlorure  dans  la  majorité  des  cas  étudiés. 


2"*  La  ohlorurie  alimentaire  aux  périodes  avancées 
de  la  scarlatine  et  de  la  diphtérie. 

Sur  d'autres  malades  dont  nous  avons  poursuivi  l'obser- 
vation, nous  avons  fait  l'épreuve  de  la  chlorurie  alimentaire, 
nous  plaçant  toujours  dans  les  mêmes  conditions  expérimen- 
tales énumérées  plus  haut. 

A)  Dans  la  scarlatine,  l'épreuve  a  été  faite  : 

Observation  5  :  Le  huitième  jour,  après  le  début  de  Téruption  Faug- 
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mentation  des  chlorures  est  immédiate;  les  chlorures  sont  revenus  au 
taux  normal  le  lendemain. 

Le  seizième  jour,  après  le  début  de  Téruption,  augmentation  immédiate  ; 
deux  jours  après  taux  normal. 

Le  vingt-deuxième  jour,  augmentation  des  chlorures  immédiate. 

Observation  7  :  Le  huitième  jour,  après  le  début  de  l'éruption,  augmen- 
tation immédiate  des  chlorures,  qui  le  lendemain  reviennent  au  taux 
normal. 

Observation  12  :  Le  vingt-sixième  jour,  après  le  début  de  Téruption, 
augmentation  immédiate  des  chlorures  qui  le  lendemain  reviennent  à  un 
taux  presque  normal. 

Observation  f6  :  Le  vingt-sixième  jour,  augmentation  immédiate  des 
chlorures  qui  deux  jours  après  sont  revenus  a  Télat  normal. 

Observation  18  :  Le  trente-neuvième  jour,  augmentation  immédiate 
des  chlorures. 

Nous  devons  joindre  aussi  plusieurs  expériences  tentées  à  une  période 
avancée  également  sur  nos  deux  malades  n^"*  42  et4  3  déjà  cités. 

Observation  42  :  Le  onzième  jour,  après  le  début  de  Téruplion,  aug- 
mentation immédiate  des  chlorures,  qui  redescendent  au  taux  normal, 
trois  jours  après. 

Observation  43  :  Le  treizième  jour,  augmentation  immédiate  des  chlo- 
rures, qui  redescendent  au  taux  normal,  deux  jours  après. 

Le  vingt  et  unième  jour,  augmentation  immédiate  des  chlorures. 

Chacune  de  ces  expériences  (qui  ne  comprend  qu'une  seule 
ingestion  de  3  grammes)  témoigne  donc  d'une  chlorurie 
nette  ;  de  môme  la  diurèse  est  évidente  : 

Observation  5  :  huitième  jour,  diurèse  peu  nette. 
Seizième  jour,  diurèse  légère. 
Vingt-deuxième  jour,  diurèse  nette. 

Observation  12  :  vingt-sixième  jour,  diurèse  forte,  un  seul  jour. 
Observation  16  :  vingt-sixième  jour,  diurèse  forte,  disparue  deux  jours 
après. 
Observation  18  :  trente-neuvième  jour,  diurèse  forte. 
Observation  42  :  onzième  jour,  diurèse  immédiate  légère. 
Observation  43  :  treizième  jour,  diurèse  immédiate  légère, 
vingt  et  unième  jour,  diurèse  immédiate  très  nette. 

Nous  sommes  obligé  de  reconnaître  que  Teffet  diurétique 
constamment  obtenu  (sauf  1  fois)  par  Tingestion  de  S  gram- 
mes de  chlorure  est  moins  intense  que  l'effet  chlorurique. 
Mais  ces  expériences  demanderaient  d'être  reprises  à  doses 
plus  élevées. 

Comme  nous  le  répéterons  à  propos  de  la  diphtérie,  un 
des  effets  remarquables  de  Tingestion  chlorurée  est  de  provo- 
quer non  seulement  Taccroissement  du  chlorure  et  du  volume 
de  Turine,  mais   encore  Taccroissement  d'autres  éléments. 

Si  nous  comparons  Texcrétion  des  divers  principes  le  jour 
même  de  Texpéricnce  et  les  jours  suivants  autant  que  possible, 
nous  relatons  les  variations  suivantes  : 
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ObseiTalion  5  :  huitième  jour,  pas  d^effet  appréciable. 

Seizième  jour,  augmentation  des  phosphates,  de  Turée  et  même  de  la 
densité;  pas  d'effet  sur  l'acide  urique. 

Vingt-deuxième  jour,  augmentation  de  tous  les  principes  cités   et  de 
(*acide  urique. 

Observi^tion  7  :  huitième  jour,  augmentation  des  phosphates  seuls  ;  dimi- 
nution de  la  densité,  de  Turée,  de  l*acide  urique. 

Observation  12  :  augmentation  prononcée  des  phosphates. 

Observation  16  :  vingt-sixième  jour,  augmentation  de  Turée,  des  phos- 
phates, et  augmentation  considérable  de  lacide  urique. 

Observation  18  :  trente-neuvième  jour,  augmentation  notable  deTurée 
et  des  phosphates. 

Nous  concluons  que  raccroissement  est  presque  constant  et 
porte  sur  la  plupart  des  élémeats. 

B)  Dans  la  diphtérie  : 

L'ingestion  de  5  grammes  de  chlorure  de  Na  semble  être 
suivie  d'effet,  quelle  que  soit  la  période  de  la  maladie,  mais  à 
la  condition  qu'il  s'agisse  d'un  cas  d'intensité  moyenne. 

L'action  se  fait  sentir  immédiatement,  dans  la  majorité  des 
cas  et  est  terminée  le  même  jour  (une  observation). 

Mais  il  arrive  que  les  chlorures  n'augmentent  dans  les  urines 
que  vingt-quatre  heures  après  l'ingestion  (2  observations). 

L'augmentation  des  chlorures  s'accompagne  d'un  accrois- 
sement du  volume,  le  plus  souvent.  La  diurèse  se  produit  en 
même  temps  que  la  chlorurie,  mais  peut  la  devancer  de 
vingt-quatre  heures  si  celle-ci  retarde  (une  observation). 

L'accroissement  des  chlorures  s'accompagne  souvent  de 
celui  d'autres  principes  :  l'acide  urique  notamment.  Mais  de 
môme  que  nous  l'avons  vu  pour  la  scarlatine,  l'urée  et  les 
phosphates  sont  influencés  aussi;  dans  une  observation,  celte 
excrétion  s'exagère,  comme  pour  les  chlorures,  le  lendemain 
de  l'ingestion  ;  dans  une  autre  observation,  la  même  influence 
se  fait  sentir  sur  l'urée,  l'acide  urique,  les  phosphates  le  jour 
de  l'ingestion;  elle  tarde  jusqu'au  lendemain  pour  les  chlo- 
rures. Si  le  cas  est  grave,  l'épreuve  de  la  chlorurie  alimentaire 
peut  être  négative. 

C'est  ainsi  que,  pour  une  observation,  les  deux  épreuves 
du  septième  et  du  trentième  jour  sont  nulles  ;  une  épreuve 
au  dix-septième  jour,  alors  que  le  pronostic  semblait  moins 
sévère,  donne  une  faible  chlorurie  et  une  augmentation 
légère  du  volume. 

De  même  pour  un  cas  mortel,  l'épreuve  au  dixième  jour 
reste  presque  négative. 
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Nous  avons  voulu  rapprocher,  des  données  expérimentales 
précédentes,  plusieurs  faits  d'injections  de  sérum  artificiel 
banal,  ou  encore  plusieurs  injections  du  sérum  antidiphté- 
rique de  Roux. 

Le  sérum  artificiel  agit-il  aussi  nettement  au  point  de  vue 
chloruré?  Étant  donné  la  faible  teneur  du  sérum  artificiel 
ordinaire  (7/1000),  le  seul  que  nous  ayons  employé,  il  est 
difficile  de  répondre. 

Pour  incorporer  5  grammes  de  chlorure  de  sodium  dans 
l'organisme,  il  eût  fallu  injecter  à  un  petit  malade  non  pas 
125  grammes,  mais  715  grammes  de  sérum  artificiel  chaque 
jour.  Nous  avons  cru  devoir  écarter  ces  expériences  ;  il  serait 
intéressant  d'y  recourir  cependant  et  d'injecter  alors  du  sérum 
condensé,  par  exemple  le  sérum  dit  fort  de  Hayem  (1). 

Quand  au  sérum  de  Roux,  nous  n'avons  remarqué  aucune 
action  spéciale  sur  la  chlorurie  :  ce  sérum  contient  bien  d^ail- 
leurs  de  7»', 10  à  7»',8  de  chlorure  par  litre,  comme  nous  avons 
pu  nous  en  convaincre  par  deux  dosages  personnels,  soit 
0'%142  ou  0»%156  pour  20  centimètres  cubes. 

Cependant,  dans  un  cas  unique  (au  vingt-neuvième  jour), 
nous  voyons  une  élévation  du  volume,  des  chlorures,  des 
phosphates,  de  Tacide  urique,  de  l'urée  coïncider  avec  une 
injection  de  sérum  de  Roux  de  10  centimètres  cubes,  de  telle 
sorte  qu'il  est  permis  de  se  demander  s'il  n'y  a  pas  relation  de 
cause  à  effet  entre  les  deux  phénomènes. 

Conclusions.  —  Que  conclure  de  ces  faits  multiples? 

Dans  la  scarlatine^  soit  au  début,  soit  à  la  période  de  déclin, 
les  épreuves  de  chlorurie  alimentaire  nous  ont  toujours  paru 
sensiblement  normales;  c'est-à-dire  que  l'ingestion  de  5  gram- 
mes pendant  un  ou  trois  jours  consécutifs  a  eu  pour  consé- 
quence une  décharge  de  chlorure  dans  les  urines  qui  suivait 
immédiatement  l'absorption  de  ce  corps,  les  quantités  élimi- 
nées étant  à  peu  près  correspondantes  aux  quantités  absor- 
bées (2). 

D'autre  part,  le  volume  de  l'urine  a  été  lui  aussi  le  plus 
souvent  accru,  bien  que  d'une  façon  moins  appréciable  que 
les  chlorures.  Et  ceci  rentre  dans  «  le  type  normal  où  l'aug- 

(1)  Nous  croyons  devoir  faire  abstraction  ici  du  rôle  excitateur  sur  le  système 
nerveux,  généralement  attribué  au  sérum,  puisqu'il  s*agit  précisémeut  de 
démontrer  ce  rôle. 

(2)  Cf.  H.  Claude  et  Maut*,  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc,  des  hôp.,  2  mai  1902, 
p.  425,  et  Arch.  gén,  de  médecine,  août  1902,  p.  133.  ' 
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mentation  est  loin  d'être  proportionnelle  au  taux  des  chlo- 
rures qui  sont  augmentés  aussi  bien  si  Ton  considère  leur 
quantité  quotidienne  que  leur  degré  de  concentration  dans 
les  urines.  »  (H.  Claude  et  A.  Mauté,) 

La  seule  restriction  que  nous  puissions  apporter,  en  ce  qui 
concerne  la  scarlatine,  touche  à  la  durée  de  l'élimination 
chlorée  ou  de  la  diurèse  :  elles  n'ont  pas  toujours  cessé  brus- 
quement en  même  temps  que  la  fin  de  l'ingestion  de  NaCl, 
du  moins  dans  quelques-uns  des  cas  où  l'épreuve  alimentaire 
fut  poursuivie  pendant  trois  jours. 

Dans  la  diphtérie,  l'épreuve  a  été  moins  nette,  car  on  nota 
soit  le  retard  de  la  réaction  urinaire,  soit,  dans  les  cas  graves, 
son  atténuation.  Mais  nous  insistons  encore  sur  ce  point,  la 
rétention  absolue  n'a  été  observée  par  nous  que  dans  les  deux 
seuls  cas  de  diphtérie  mortelle. 

Ainsi  donc  toutes  les  expériences  portant  sur  la  scarlatine 
tendent  à  prouver  qu'il  n'y  a  pas  rétention  :  les  expériences 
s'adressant  à  deux  enfants  diphtériques  quelconques  montrent  . 
un  léger  retard  dans  Télimination;  enfin  la  rétention  existe 
dans  deux  cas  de  diphtérie  mortelle  dans  lesquels,  clinique- 
ment  et  histologiquement,  le  rein  était  touché. 


La  cryosoople  dans  la  chlorurle  alimentaire. 

Dès  le  début  de  nos  recherches  sur  la  chlorurie  alimentaire, 
nous  avions  voulu  rapprocher  ses  résultats  de  ceux  de  la 
cryoscopie. 

Ce  rapprochement  a  donné  lieu,  depuis,  à  la  communica- 
tion de  MM.  H.  Claude  et  Mauté  et  à  la  discussion  qui  Ta 
suivie  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux. 

Nous  avions  déterminé  dans  toutes  nos  expériences  le  point 

cryoscopique.  Or  dans  tous  les  cas  sauf  un,  la  valeur  —  est 

0 

restée  à  sa  place  par  rapport  aux  deux  formules  -p-  et  -p-  ; 

elle  n*a  fourni  ni  le  type  de  l'insuffisance  absolue,  ni  môme 
celui  de  l'insuffisance  relative.  (Se  reporter  à  l'étude  de  la 
cryoscopie.) 
Ceci  est  anormal.  H.  Claude  et  A.  Mauté  écrivent  :  «  La 
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valeur  de  —  qui  fixe  le  taux  des  échanges  moléculaires  s'élî^ve 

brusquement  (dans  la   chlorurie  alimentaire  chez   le  sujet 
sain),  figurant  un  schéma  d'insuffisance  rénale  artificielle  à 
un  degré  très  accentué.  » 
Les  auteurs  donnent  du  fait  l'explication   suivante  (1)  : 


p»>»gf  V  ^y 


Dans  répreuve  chez  le  sujet  sain,  Texcrétion  des  éléments 
achlorés  est  aussi  un  peu  augmentée  et  se  maintient  tou- 
jours plus  élevée  après  la  cessation  de  l'épreuve,  grAce  à 
l'action  excito-sécrétoire  que  semble  avoir,  même  sur  le  rein 
sain,  le  chlorure  de  sodium.  Toutefois,  cette  augmentation  est 
loin  d'être  proportionnelle  à  celle  des  éléments  chlorés.  Aussi 
voit-on  sur  les  courbes  les  deux  tracés  qui  caractérisent,  l'un 

(I)  H.  Claudi  et  V.  Balthazard,  La  cryoscopîe  des  urines  appliquée  à  i^étude 
des  maUdies  du  cœur  et  des  reias  {Joum.  physioL  et  pathol.  gén.,  juiU.  1900). 
Nous  renvoyons  à  la  page  517  pour  la  lecture  des  valeurs  flgurées  sur  le  tableau, 
Tôpreuve  de  chlorurie  allmeotaire  fut  pratiquée  les  deuxième,  troisième  et 
<|uatrième  Jours. 

ArCH.  de  MéDBC.    DBS  EPirAKTS,  1903.  VI.   34 
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la  diurèse  moléculaire  totale /-p-j,  l'autre  la  diurèse    des 
molécules  achlorées  ou  molécules  élaborées  {-fr]^  varier  en 


ées^p-), 


sens  inverse  et  s'éloigner  notablement  Tun  de  l'autre .  La 
proportion  de  NaCl  déversée  au  niveau  des  tubes  rénaux  est 
la  cause  d'un  échange  moléculaire  insuffisant  et  réalise  les 
conditions  qui  se  rencontrent  en  cas  d'altération  rénale. 

*  Sur  nos  courbes»  la  valeur  -p-  s'élève,  mais,  la  valeur  -p- 

s'élève  proportionnellement  (i)  :  nous  sommes  donc  contraint 
d'admettre  que  la  proportion  anormale  de  NaCl  déversée  au  ni- 
veau des  tubes  rénaux  est  la  cause  d'un  échange  moléculaire  au 
contraire  très  exagéré,  ou  pour  le  moins  suffisant.  Nous  avons 
pu  blié  plus  haut  le  schéma  cryoscopique  de  l'observation  3  (cf.  le 

schéma)  qui  se  signale  par  la  triple  ascension  de  —  coïncidant 

avec  les  jours  de  l'épreuve.  Encore  cette  ascension  est-elle 
rarement  aussi  nette  dans  nos  expériences. 

Dans  l'observation  48,  nous  constatons,  au  deuxième  jour  de 
l'ingestion,  le  type  de  l'insuffisance  vraie  (2)  ;  le  type  normal 
est  rétabli  le  troisième  jour.  C'est  le  seul  cas  qui,  à  vrai 
dire,  suive  la  règle  formulée  par  les  auteurs  cités. 

Si  le  type  d'insuffisance  relative  ou  vraie,  ou  absolue,  n'est 
constaté  après  l'épreuve  dans  aucune  de  nos  observations  de 
diphtérie,  ici  du  moins  pouvons-nous  invoquer  l'existence 
d'une  néphrite  à  un  degré  variable  ;  nous  avons  vu  que  la 
chlorurie  était  quelque  peu  modifiée,  ce  qui  ouvre  la  voie  à  la 
discussion. 

Mais  en  est-il  de  môme  pour  tous  nos  cas?  Devrons-nous 
admettre  que  tous  échappant  à  la  loi  de  Texcrétion  normale, 
tous  concernent  des  néphrites  à  divers  degrés? 

MM.  Claude  et  Mauté,  s'appuyant  comme  nous  simultané- 
ment sur  les  données  de  la  chlorurie  alimentaire,  au  point 

(1)  Noas  ne  reproduisons  pas  nos  courbes  des  observations  42  à  51,  où  cet 

AV      «îV 
accroissement  de  la  valeur  de  —  et -r^-  e»i  extrêmement  net;  bien  qu'il  y  ait 

des  variations  assez  nombreuses,  on  pourrait  établir  que  —  dépasse  facile- 

8V  A 

ment  5  000  et  -rr-  3  600;  par  contre  -r  est  relativement  fixe  et  peu  élevé. 

(î)^=.1642;Ç=1085;^=.I,5I. 
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de  vue  clinique  et  au  point  de  vue  cryoscopique,  forment 
quatre  groupes.  Le  premier  ne  nous  occupera  pas,  puisqu'il  y 
a  toujours  schéma  d'insuffisance. 

Le  quatrième  correspond  à  nos  deux  cas  mortels  de  diphté- 
rie; nous  retrouvons  en  effet  chez  nos  deux  malades  les 
caractères  principaux  : 

1*  NaCI  ne  passe  pas; 

2"  La  diurèse  aqueuse  reste  sensiblement  stationnaire  ; 

3'  Le  type  d'insuffisance  rénale  peut  cesser  pendant 
répreuve. 

Remarquons  cependant  que  cette  insuffisance  n'existait  pas 

antérieurement  ni  postérieurement,  et  de  fait  nous  n'avons  pas 

SV 
constaté  l'augmentation  des  éléments  achlorés  (de  -p-  notée 

par  les  auteurs). 

Ce  type  d'un  pronostic  presque  fatal  répond  à  une  néphrite 
d'allure  variable  mais  constante. 

Les  observations  dans  lesquelles  a  été  signalé  le  retard  de 
l'élimination  rentreraient  dans  la  troisième  variété  (1).  Mais  là 

encore  nous  remarquons  que  la  courbe  -r-  figurée  dans  le 

0 

même  article  est  très  influencée,  alors  que  la  nôtre  reste 
presque  immuable.  Oserons-nous  donc  déclarer  que  le  pro- 
nostic est  «  sombre  »  ? 

Que  dirons-nous  de  la  deuxième  variété?  Nous  retrouvons 
dans  la  majorité  de  nos  cas  cet  «  hyperfonctionnement  du 
rein  qui  se  continue  plusieurs  jours,  et  cette  augmentation 
des  éléments  achlorés  due  peut-être  h  ce    que  les  épithé-r 

liums  sont  favorablement  influencés  par  le  sel  »,  mais  -  est 

toujours  bas  et  révèle  la  suffisance  (2). 

Dire  que  ces  malades  ont  besoin  d'être  suivis  de  près  et  que 
leur  alimentation  devra  être  de  préférence  lactée,  cadre  par- 
faitement avec  ce  que  nous  dirons  lorsque  nous  aurons  mieux 
étudié,  dans  un  autre  chapitre,  l'influence  du  régime  alimen- 
taire chez  nos  enfants. 

Il  semble  que  nous  soyons  très  éloigné  du  point  de  départ. 

(1)  Arch.  de  médecine,  p.  112. 

(*2)  II.  CI.AUDB  et  A.  Mautr  ont  rappelé  que  Lépine  (Lyon  médicaL  1898) 
in  liiiu«it,  pour  le  reia  légôremeut  troublé  dans  son  fouctionaeinenl,  uue 
hypei  chlorarie  relativ  . 
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Après  avoir  envisagé  avec  les  auteurs  le  problème  de  la  réten- 
tion des  chlorures  et  de  la  chlorurie  alimentaire,  dans  deux 
maladies  infectieuses  et  indépendamment  de  l'état  du  rein, 
nous  avons  été  amené,  comme  ces  auteurs,  à  considérer 
Tinfluenceque  pouvait  avoir  le  rein  sur  ce  même  phénomène. 

A  la  proposition  qui  tend  à  prouver  que  Tintroduction  de 
NaCl  est  impuissante  à  provoquer  la  crise,  qu'elle  ne  fait 
guère  que  Taccentuer  en  augmentant  le  taux  de  la  décharge 
critique,  nous  croyons  avoir  répondu  que  les  enfants  atteints 
de  scarlatine  ou  môme  de  diphtérie  d'intensité  moyenne 
éliminent  le  chlorure  à  toute  période  de  la  maladie,  et  que  ce 
chlorure  produit  une  diurèse  variable. 

Nous  avons  d'autre  part  voulu  déterminer  si  ce  phénomène 
de  rétention  ou  non-rétention  était  sous  la  dépendance  directe 
du  fonctionnement  rénal. 

C'est  alors  que  nous  avons  invoqué  la  cryoscopie.  Or  les 
résultats  de  cette  méthode  démontreraient  que  d'une  part 
nous  n'avons  pas  rencontré  de  néphrite  franche,  que  d'autre 
part  l'excrétion  chlorurée  ne  s'est  presque  jamais  faite  suivant 
le  type  de  l'homme  sain.  Aussi  avons-nous  cherché  à  rap- 
procher nos  expériences  de  celles  poursuivies  au  cours  des 
néphrites. 

Nous  avons  rencontré  une  certaine  analogie  et  jamais 
d'identité.  Nous  voudrions  expliquer  les  divergences. 

La  fièvre  ne  saurait  être  invoquée,  car  nos  expériences  du 
début  de  la  maladie  seules  ont  été  entreprises  dans  une 
période  de  pyrexie. 

Nous  nous  voyons  donc  contraint  de  rappeler  que  la  scarla- 
tine et  la  diphtérie  des  enfants  semblent  avoir  jusqu'ici  peu 
attiré  l'attention  des  expérimentateurs.  Ces  deux  maladies 
infectieuses  évoluant  dans  le  jeune  âge  n'obéissent  pas  à  la 
loi  dite  générale. 

Sans  prétendre  que  la  pratique  des  injections  salines  dans 
ces  affections  n'expose  jamais  (notamment  dans  les  cas  graves, 
mais  c'est  là  le  sort  de  tout  agent  thérapeutique)  à  des  mé- 
comptes, nous  lui  conservons  sa  valeur. 


XVUI 

OSTÉITES  APOPHYSAIRES  DE  CROISSANCE 
Par  le  Dr  J.  GOMBY 

Les  douleurs  osseuses  de  croissance  existent  réellement. 
Elles  ne  sont  évidemment  pas  toujours  en  rapport  avec  un 
processus  inflammatoire,  avec  une  infection  de  Tos.  Mais  du 
moins  elles  traduisent  un  travail  d'ossification  exagérée,  de 
congestion  osseuse  pouvant  simuler  Tostéite  ou  Tostéomyélite 
atténuée. 

Ces  douleurs,  qui  afTectent  parfois  la  continuité  des  dia- 
physes,  qui  d'autres  fois  sont  peu  précises,  mal  localisées^ 
prédominent  généralement  au  voisinage  des  articulations,  au 
point  de  plus  grande  activité  de  la  croissance  osseuse,  à  Tunion 
des  diaphyses  et  des  épiphyses. 

D'autre  part,  il  est  remarquable  devoir  qu'elles  sont  presque 
toujours  bornées  aux  membres  inférieurs.  C'est  dans  les 
jambes  que  les  enfants  soufl'rent,  jamais  dans  les  bras  ou  les 
avant-bras. 

Enfin  on  peut  dire  que  c'est  au  voisinage  du  genou  que  se 
localisent  habituellement  les  douleurs  en  question. 

Parmi  ces  douleurs,  il  en  est  une  variété  particulière  que 
notre  maître,  M.  Lannelongue,  a  bien  mise  en  relief,  c'est  la 
variété  apophysaire  tibiale.  C'est  au  niveau  de  la  tubérosité 
antéro-supérieure  du  tibia,  immédiatement  au-dessous  de  la 
rotule  et  de  l'attache  inférieure  du  ligament  rotulien,  que  porte 
la  douleur  parfois  exquise  dont  nous  allons  rapporter  quelques 
exemples. 

En  môme  temps,  on  remarque,  outre  les  douleurs  spontanées 
survenant  au  repos  ou  pendant  la  marche,  une  douleur  no- 
table provoquée  par  la  pression  au  niveau  de  l'apophyse. 

Cette  apophyse  elle-même  paraît  gonflée,  congestionnée, 
enflammée.  La  peau  à  ce  niveau  peut  être  rouge  et  sensible. 
En  un  mot,  il  y  a  des  signes  d'un  léger  travail  inflammatoire^ 
d'une  ostéite  apophysaire  ébauchée. 
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OBS,  L  —  Ostéite  apophymre  de  croissance  chez  une  fiUe  de  onze  ans  et 
demi.  —  Traitement  par  la  teinture  dHode^  le  repos^  les  bains,  —  Guèrison 
rapide. 

Le  23  septembre  i889,  on  me  conduisait,  au  dispensaire  de  la  Société 
pbilauthropiqu'',  que  je  dirigeais  alors,  une  fillette  de  onze  ans  et  demi, 
grande,  pâle,  dVpect  délicat.  Cette  enfant  avait  grandi  très  vile  et,  depuis 
quelque  temps,  elle  se  plai«!naitde  vives  douleurs  au  dessous  des  genoux. 
Le  mouvement,  la  marche,  le  frottement  des  jupes  exaspéraient  ces  dou- 
leurs. A  Texamen  direct,  on  constatait  une  saillie  anormale  de  la  tubéro- 
site  antéro-supérieure  du  tibia  des  deux  côtés.  L^apophyse  droite  était 
d'ailleurs  beaucoup  plus  volumineuse  que  la  gauche. 

La  peau  était  un  peu  rouge  à  ce  niveau.  La  pression  était  intolérable. 

Il  y  a  environ  trois  mois  que  les  douleurs  ont  apparu.  Rien  dans  les 
articulations. 

Antécédents  héréditaires  :  Père  mort  de  phtisie  pulmonaire  il  y  a  sept 
ans.  Mère  tuberculeuse  depuis  six  mois. 

Tiailemenl.  —  Je  recommande  un  badigeonnage  de  teinture  d*iode  tous 
les  deux  jours  sur  les  parties  douloureuses.  L'enfant  vient  prendre,  au 
dispensaire,  un  bain  salé  trois  fois  par  semaine.  De  plus,  elle  ne  marchera 
pas,  elle  gardera  le  repos  horizontal. 

Le  30  septembre,  Tenfant  revient  à  la  consultation  ;  elle  va  beaucoup 
mieux  ;  les  douleurs  ont  diminué,  le  gonflement  est  moindre. 

Le  14  octobre,  guèrison  complète;  plus  de  douleurs,  plus  de  gonfle- 
ment. 

OBS,  II.  —  Garçon  de  quatorze  ans,  —  Douleurs  apophysaires,  —  Repos^ 
bains.  —  Guèrison, 

Le  11  décembre  1889,  un  grand  garçon  de  quatorze  ans  se  présente  à 
la  consultation  pour  des  douleurs  des  genoux.  C'est  un  ancien  rachitique 
qui  avait  été  déjà  traité  pour  des  douleurs  occupant  les  condyles  internes 
fémoraux.  Léger  genu  valgum. 

Aujourd'hui,  les  condyles  du  fémur  ne  sont  plus  sensibles  ;  mais  les 
apophyses  antérieures  et  supérieures  des  tibias  sont  saillantes,  gonflées, 
très  sensibles  à  la  pression.  11  y  a  là  un  travail  subinflammatoire  évi- 
dent. 

11  ne  semble  pas  que  l'enfant  ait  subi  récemment  une  poussée  de  crois- 
sance. Rien  à  noter  dans  les  antécédents  héréditaires. 

Je  prescris  le  repos  absolu,  des  badigeonnages  de  teinture  d'iode,  des 
bains  salés  comme  dans  le  cas  précédent. 

Au  bout  de  quinze  jours,  Tenfant  était  guéri. 

OBS,  111,  — Fille  de  douze  ans,  —  Poussée  de  croissance,  —  Ostéite  apophy- 
saire  douloureuse,  —  Guèrison  rapide. 

Le  8  avril  1891,  se  présente  une  flllette  de  douze  ans,  qui  vient  de  subir 
une  poussée  de  croissance  ;  elle  est  maigre  et  pâle,  et  présente  une 
hypertrophie  amygdalienne  notable. 

Cette  enfant  souffre,  depuis  quelques  semaines,  d'une  douleur  au  genou 
droit.  La  douleur  s'exagère  par  la  pression  directe,  par  la  marche,  elle 
s'atténue  par  le  repos.  L'examen  montre  que,  du  côté  gauche,  tout  est 
normal.  A  droite,  au  contraire,  on  voit  latubérosité  antéro-supérieure  du 
tibia  saillante,  gonflée,  faisant  contraste  avec  celle  du  côté  gauche.  A  la 
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pression,  la  sensibilité  est  fort  vivo  ;  de  môme  pendant  la  marche.  L'arti- 
culation est  libre. 

Même  traitement  que  dans  les  cas  précédents  :  repos,  teinture  d'iode, 
bains.  Même  résultat. 

Dans  ce  cas,'rostéite  apophysaire  était  unilatérale;  le  fait 
est  assez  rare.  Nous  ne  l'avons  vu  qu'une  fois  sur  4  observa- 
tions. 

OBS,  ÏV.  —  Fille  de  douze  ans.  —  Ostéalgie  apophysaire  tibiale.  —  Guéri- 
son  par  le  repos. 

Le  25  avril  1895,  on  me  conduit,  à  la  consultation  de  Thôpital  Trous- 
seau, une  fillette  de  douze  ans,  qui  a  beaucoup  grandi,  et  dont  les  robes 
sont  devenues  cette  année  rapidement  trop  courtes.  Cette  poussée  de  crois- 
sance, qui  a  frappé  Tentourage,  s'est  accompagnée  de  douleurs  vives  dans 
les  jambes.  Les  douleurs  sont  telles  que  Tenfant  marche  avec  peine  et  a  de 
la  claudication.  L*examen  des  articulations  des  pieds,  des  genoux,  des 
hanches,  est  absolument  négatif. 

Mais,  au-dessous  des  rotules,  symétriquement,  existe  une  tuméfaction 
évidente.  En  pressant  sur  les  apophyses  antéro-supérieures  des  deux 
tibias,  on  provoque  une  vive  douleur.  La  pression  en  d'autres  points 
n'éveille  pas  de  réaction  douloureuse.  11  y  a  là  Tébauche  d'une  ostéite 
apophysaire  analogue  à  celles  que  nous  avons  précédemment  observées. 

Je  prescris  le  repos  au  lit  et  Tapplication  d'une  rondelle  d*emplàtre  de 
Vigo  sur  chaque  apophyse. 

Au  bout  de  trois  semaines  de  ce  traitement,  Tenfant  est  guérie  et  peut 
marcher  sans  souffrance. 

A  l'aide  de  ces  quatre  observations,  et  sans  parler  des  faits 
observés  par  M.  Lannelongue  et  par  d'autres  chirurgiens,  on 
peut  tracer  une  esquisse  de  ces  apophysites  de  croissance. 

Étiologie.  —  V ostéite  apophysaire  ou  \ ostéalgie  apophysaire 
de  croissance  se  voit  surtout  dans  la  seconde  enfance,  ou  dans 
l'adolescence,  chez  les  enfants  qui  grandissent  vite  et  dont  le 
travail  d'allongement  du  squelette  est  rapide. 

Sur  quatre  enfants,  nous  trouvons  un  garçon  de  qua- 
torze ans,  deux  iilles  de  douze  ans,  une  tille  de  onze  ans  et 
demi.  Trois  fois  sur  quatre,  la  croissance  a  été  rapide  et  ses 
progrès  ont  frappé  l'entourage  des  malades.  Dans  un  cas  seu- 
lement (garçon  de  quatorze  ans),  il  n'est  pas  fait  mention  de 
cette  poussée  de  croissance. 

Mais  tous  ces  enfants  sont  à  l'âge  de  la  formation,  au  voisi- 
nage de  la  puberté,  à  la  période  d'accroissement  en  longueur 
des  os,  à  l'âge  des  ostéomyélites  décroissance  si  bien  dé- 
crites par  M.  Lannelongue.  Il  faut  tenir  compte  de  cette 
donnée  étiologique. 
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Au  point  de  vue  du  sexe,  nous  comptons  trois  filles  sur 
quatre  cas.  Cela  semblerait  indiquer  une  prédominance  en 
faveur  du  sexe  féminin.  Mais  nous  ne  pouvons  conclure  d  après 
une  statistique  aussi  restreinte. 

L'hérédité,  le  tempérament  des  malades,  les  antécédents- 
personnels  ne  fournissent  aucun  renseignement  précis  et  uti- 
lisable pour  la  pathogénie. 

11  est  impossible  d'invoquer  une  cause  provocatrice,  une 
fatigue  excessive,  un  apprentissage  pénible,  un  travail  pro- 
longé, un  coup,  un  traumatisme  quelconque.  La  maladie 
semble  survenir  spontanément  et  insidieusement. 

Mais  rien  n*empéche  d'admettre  la  possibilité  des  influences 
déprimantes  (surmenage  physique,  etc.)  qui  agissent  si  puis- 
samment pour  la  provocation  des  affections  osseuses,  surtout 
quand  elles  sont  combinées  avec  la  croissance. 

Symptômes.  —  Le  symptôme  capital,  celui  qui  prime  tous- 
les  autres,  est  la  douleur.  Cette  douleur  n'est  pas  vague  ni 
diffuse.  Elle  est  localisée  en  un  point  précis  que  Texamen 
direct,  à  défaut  des  renseignements  fournis  par  les  malades,, 
permet  de  découvrir  aisément.  On  constate  que  les  articu- 
lations sont  libres,  qu'elles  ne  sont  le  siège  d'aucun  gonfle- 
ment, d'aucune  douleur,  d'aucune  gêne  ;  il  est  aisé  d'éliminer 
Tarthrite  du  genou  ou  de  la  hanche.  On  se  rend  compte  faci- 
lement aussi  que  la  diaphyse  des  os  longs  (tibia,  fémur)  est 
indemne.  Il  n'y  a  pas  d'ostéopathie  diaphysaire  pas  plus  que 
d'arthropathie. 

Quand  on  examine  les  genoux  de  face  ou  de  profil,  l'enfant 
étant  assis  ou  même  debout,  on  constate  un  gonflement 
notable  au-dessous  de  la  rotule,  au  niveau  de  Yapophyse  an- 
téro-supérieure  du  tibia.  C'est  là  qu'est  le  siège  de  la 
souffrance;  la  pression  le  démontre  sans  peine. 

L'enfant,  d'ailleurs,  souffre  spontanément  à  ce  niveau,  soit 
au  repos,  soit  pendant  la  marche. 

L'ostéite  apophysaire  est  habituellement  symétrique  ;  mais 
elle  peut  être  unilatérale  et  alors  la  lésion  n'en  est  que  plus 
évidente,  par  le  contraste  que  l'apophyse  malade  fait  avec 
l'apophyse  saine.  D'autres  fois,  tout  en  étant  symétrique,  elle 
atteint  inégalement  les  deux  apophyses. 

La  peau,  au  niveau  de  la  lésion,  est  peu  atteinte;  cepen- 
dant, parfois,  elle  m'a  paru  un  peu  épaissie  et  un  peu  rouge. 
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Pas  de  chaleur  au  contact,  pas  de  fièvre.  L'état  général  est 
bon,rappétit  est  conservé. 

Dans  quelques  cas,  la  marche  est  gênée  et  une  de  mes 
malades  avait  de  la  claudication. 

En  général,  les  douleurs  sont  modérées  et  n'entravent 
pas  la  marche  ;  mais  elles  sont  entretenues  et  aggravées  par 
elle. 

La  durée  de  la  maladie  peut  être  longue  ;  elle  peut  se  chiffrer 
par  plusieurs  mois,  quand  elle  est  négligée  et  abandonnée 
à  elle-même  sans  aucun  traitement,  sans  aucune  précaution 
hygiénique. 

Mais  la  terminaison  par  résolution  est  constante  dans  les 
cas  qui  me  sont  personnels. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  est  donc  bénin  et  il  ne  semble 
pas  que  l'ostéite  apophysaire  puisse  dégénérer  en  ostéomyélite 
et  en  abcès  sous-périostique.  Cependant  on  conçoit  très  bien 
la  possibilité  de  cette  évolution. 

L'os  est  congestionné,  douloureux,  malade.  Il  y  a  là  un 
point  faible,  un  point  d'appel  pour  l'infection.  Si  l'enfant  con- 
tinue à  marcher,  à  se  fatiguer,  on  peut  craindre  l'infection  de 
l'os  et  la  suppuration. 

Il  ne  faut  pas  craindre  d'appuyer  sur  cette  éventualité 
pour  faire  accepter  le  traitement  dont  l'efficacité  est  cer- 
taine. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  Tostéite  apophysaire  de 
croissance  est  facile.  Il  suffit  de  considérer  les  tubérosités 
antéro-supérieures  des  tibias  pour  reconnaître  qu'elles  sont 
plus  volumineuses,  plus  saillantes  que  d'habitude.  D'autre 
part  l'enfant  accuse  une  douleur  à  ce  niveau,  et  la  pression 
digitale  l'exaspère. 

L'enfant  n'est  pas  tombé,  n'a  pas  fait  de  chute,  n'a  pas  reçu 
de  coup;  du  reste,  il  n'y  a  pas  d'ecchymose,  de  traces  de  con- 
tusion au  point  douloureux.  Il  s'agit  bien  d'une  ostéite  ou 
d'une  ostéo-périostite  survenue  spontanément. 

L'articulation  du  genou  est  libre,  mobile,  indolore;  elle  doit 
être  exclue. 

D'autre  part,  si  l'on  considère  Tàge  des  enfants,  la  crois- 
sance dont  ils  font  les  frais,  on  arrive  à  conclure  à  l'existence 
d'une  ostéite  apophysaire  de  croissance* 
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Traitement.  —  L'enfant  grandit,  est  pâle,  maigre,  se  fatigue 
vite;  la  première  indication  est  le  repos.  Pour  calmer  cette 
ébauche  d'inflammation  qui  se  dessine  au  niveau  des  tube- 
rosités  tibiales,  rien  n'est  supérieur  au  repos  horizontal.  Il 
faut  donc  prescrire  le  repos  au  lit  pendant  huit,  quinze  jours, 
au  besoin  trois  semaines.  Rapidement,  on  voit,  sous  l'influence 
de  cette  simple  mesure  d'hygiène,  les  douleurs  disparaître  et 
la  tuméfaction  s'atténuer.  Concurremment,  on  donnera  des 
bains  qui  agissent  aussi  comme  antiphlogistiques  et  sédatifs. 
On  peut  ajouter  au  bain,  qui  sera  pris  tiède  (34  à  3S')  pendant 
quinze  à  vingt  minutes,  un  kilogramme  de  sel  marin.  On 
répétera  le  bain  deux  ou  trois  fois  par  semaine. 

Localement,  on  agira  sur  la  tuméfaction  à  l'aide  de  badigeon- 
nages  de  teinture  d'iode  répétés  tous  les  deux  jours.  Ou  bien 
on  se  contentera  de  protéger  les  tubérosités  avec  une  ron- 
delle d'emplâtre  de  Vigo. 

Ce  traitement  très  simple  m'a  toujours  réussi. 

Pour  remonter  Tétat  général,  on  prescrira  en  même  temps 
une  bonne  nourriture,  l'huile  de  foie  de  morue,  le  glycéro- 
phosphate  de  chaux. 

Conclusions.  —  Il  existe  dans  la  seconde  enfance  et  l'ado- 
lescence, chez  les  sujets  qui  grandissent  vite,  une  ostéite  atté- 
nuée qui  afl'ecte  spécialement  les  tubérosités  antéro-supé- 
rieures  des  tibias. 

Cette  ostéite  apophysaire  de  croissance  est  peut-être  plus 
fréquente  chez  les  filles  que  chez  les  garçons. 

Elle  afl*ecte  symétriquement  les  deux  tubérosités;  mais  par- 
fois elle  peut  être  unilatérale  ou  prédominante  d'un  côté.  Elle 
se  traduit  par  un  gonflement  notable,  appréciable  à  la  vue  et 
à  la  palpation,  sans  chaleur  ni  fluctuation. 

Mais  son  symptôme  capital  est  la  douleur.  Cette  douleur 
survient  spontanément,  au  repos.  Mais  elle  est  surtout  pro- 
voquée par  les  mouvements,  par  la  marche,  par  la  pression. 

Il  n'y  a  pas  de  fièvre,  l'appétit  est  conservé,  l'état  général 
n'est  pas  atteint. 

La  durée  peut  être  assez  longue,  mais  la  terminaison  se  fait 
par  résolution.  Pronostic  favorable,  affection  bénigne. 

Il  est  facile  de  reconnaître  le  siège  et  la  nature  du  mal.  La 
douleur  et  le  gonflement  sont  nettement  localisés  aux  apo- 
physes tibiales  ;  l'articulation  du  genou  est  indemne. 
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Le  traitement  le  plus  efficace  est  le  suivant  :  repos  au  lit 
pendant  une  semaine  ou  davantage  si  cela  est  nécessaire,  ba- 
digeonnages  de  teinture  d'iode  ou  emplâtre  de  Vigo  loco 
dolenii. 

Quand  Tenfant  se  lèvera,  éviter  toute  fatigue.  Donner  une 
bonne  nourriture  et  quelques  reconstituants  (huile  de  foie  de 
morue,  glycérophosphate  de  chaux). 

Dans  un  travail  très  intéressant,  le  Dr  R.  Le  Glehc  [Des 
apophysites  du  tibia  pendant  la  croissance,  [Revue  mensuelle  des 
maladies  de  r  enfance^  mars  1901)]  a  décrit  des  faits  analogues 
à  ceux  que  je  viens  de  rapporter.  Il  en  a  observé  personnelle- 
ment 11  cas,  dans  Tespace  de  seize  ans.  L'âge  des  malades  a 
varié  de  douze  à  dix-huit  ans  (âge  de  prédilection  :  treize  à 
quinze  ans).  Sur  un  total  de  21  cas,  on  trouve  18  garçons  et 
3  filles.  Pour  lui,  il  s'agit  d  une  ostéite  de  la  croissance  pou- 
vant aller,  mais  très  rarement,  à  la  suppuration.  Sa  descrip- 
tion symptomatique  diffère  peu  de  celle  que  nous  avons 
donnée. 

Quant  au  traitement,  il  conseille,  pour  les  formes  simples, 
le  repos  au  lit  et  l'application  de  résolutifs  (eau  blanche)  ou 
de  révulsifs  (emplâtre  de  Vigo,  teinture  d'iode). 

«  Dans  les  formes  hyperostosiques  tenaces  avec  poussées 
récidivantes  ou  névralgies  rebelles,  la  trépanation  avec  évide- 
ment  s'impose.  A  plus  forte  raison,  devra-t-on  recourir  àTin- 
tervention  chirurgicale,  lorsque  Ton  aura  affaire  aux  formes 
suppurées  avec  ou  sans  nécrose.  » 

Mais  je  ne  crois  pas  que  M.  Le  Clerc  ait  eu  l'occasion  de 
recourir  à  ces  interventions  dont  il  parle.  Car  les  observations 
qu'il  rapporte  sont  absolument  identiques  aux  miennes  quant 
à  leur  évolution  et  à  leur  bénignité. 

Parmi  les  autres  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  l'ostéite 
apophysaire,  après  M.  Lannelongue,  il  faut  citer  Archambault 
\^Soc.  clin.,  1878),  Spillmann  (art.  Genou  du  Dict,  Dechambre), 
PoUosson  [Province  médicale,  sept.  1887),  et  enfin  Aboulker 
(Thèse  de  Lyon,  1900  :  Ostéite  apophysaire  du  tibia). 
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DIAGNOSTIC    PRÉCOCE 

DU  MYXOEDÈME  CONGÉNITAL 
Par  le  D'  Luii  AGOTE  (1), 

Hédccitt  de  l'hôpiUl  Rawton  (Buenot  Aires). 

Le  diagnostic  du  myxœdème  infantile  congénital  ofTre  en 
général  peu  de  difficultés  au  médecin  qui  a  eu  occasion  d'exa- 
miner auparavant  un  ou  plusieurs  sujets  atteints  de  cette 
curieuse  entité  clinique  ;  comme  le  dit  Bourneville  avec  tant 
de  raison,  «  qui  connaît  un  myxœdémateux,les  connaît  tous  ». 
Ceci  est  parfaitement  exact  quand  il  s'agit  du  myxœdème  franc 
parvenu  à  la  période  d'état^  quand  les  signes  physiques  et  la 
symptomatologie  offrent  ce  cachet  difficile  à  confondre  avec  un 
état  clinique  différent.  D'un  autre  côté,  la  fréquence  avec 
laquelle  les  Traités  de  médecine  et  les  journaux  publient  des 
histoires  cliniques  accompagnées  de  photographies  démons- 
tratives, ont  pour  résultat  de  mettre  à  la  portée  de  tous  le 
diagnostic  de  la  maladie  quand  elle  revêt  la  forme  franche  et 
a  atteint  son  évolution  complète. 

Autres  sont  les  difficultés  quand  le  myxœdème  revêt  la 
forme  «  fruste  »  ou  quand  il  se  trouve  à  la  période  «  d'inva- 
sion »,  c'est-à-dire  quand  l'organisme  commence  à  ressentir 
les  effets  de  l'absence  ou  de  la  diminution  de  la  fonction  glan- 
dulaire. A  cette  époque,  les  terribles  conséquences  qui 
émanent  de  ce  fait  de  physiologie  pathologique  ne  se  présentent 
pas  sous  une  forme  concrète  ni  visible  ;  l'enfant  offre  une  série 
de  désordres  divers,  disparates,  vulgaires,  analogues  à  pre- 
mière vue  à  ceux  qui  s'observent  dans  une  autre  attaque  de 
troubles  gastriques  par  exemple,  et  le  médecin  appelé  pour 
les  dissiper  voit  à  chaque  instant  ses  indications  thérapeu- 
tiques bouleversées,  sans  pouvoir  saisir  la  cause  détermi- 
nante. Quelques  mois  plus  tard,  quand  le  myxœdème  se 
montre   avec  son   masque  répugnant^  le  diagnostic  se  fixe, 

(1)  Travail  présenté  au  XI Y*  Congrès  international  de  médecine. 
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mais  nous  sommes  arrivés  à  une  époque  très  avancée  de  la 
maladie,  et  le  pronostic  en  est  aggravé. 

C'est  un  fait  admis  par  tous  que  le  traitement  thyroïdien 
sera  d'autant  plus  efficace  pour  Tenfant  qu'il  aura  été  com- 
mencé plus  tôt,  d'où  la  nécessité  immédiate  et  absolue  de 
faire  le  diagnostic  aussitôt  que  possible.  C'est  une  conséquence 
logique  de  la  nature  de  la  maladie  et  de  l'action  curative  de  la 
glande,  résultat  de  sa  fonction  physiologique.  Si  son  absence 
produit  cet  arrêt  de  développement  physique  et  intellectuel 
et  ses  malformations  caractéristiques  qui  prennent  leur  cachet 
définitif  à  la  période  d'état,  tout  l'effort  du  clinicien  doit 
tendre  à  la  dépister  avant  que  le  moule  se  cristallise  pour 
empêcher  l'évolution  terminale  et  progressive  de  la  maladie. 

Cela  étant,  il  faut  d'abord  fixer  l'époque  de  début  du 
myxœdème  congénital.  La  majorité  des  auteurs  français  qui 
se  sont  occupés  de  cette  maladie,  Combe,  Bourneville, 
Comby,  etc.,  soutiennent  que  le  myxœdème  commence  à 
apparaître  quand  finit  l'allaitement  maternel,  attribuant  le 
retard  «  non  seulement  au  régime  lacté  auquel  est  soumise 
la  première  enfance,  mais  peut-être  au  fonctionnement  com- 
pensateur d'une  glande  transitoire,  le  thymus,  qu'on  peut 
supposer  doué  de  propriétés  analogues  à  celles  du  corps 
thyroïde  ».  Si  cette  affirmation  était  exacte,  les  symptômes  de 
myxœdème  ne  commenceraient  à  apparaître  qu'après  deux  ans, 
puisque,  d'après  Sappey,  c'est  à  cette  date  que  commence  le 
processus  régressif  du  thymus,  qui  se  fait,  entre  parenthèses, 
avec  beaucoup  de  lenteur.  D'un  autre  côté,  deux  observations 
personnelles  nous  ont  permis  de  constater  des  sigaes  évidents 
de  myxœdème  dès  le  deuxième  mois  de  la  vie. 

Pour  nous,  les  signes  du  myxœdème  sont  très  précoces, 
sûrement  contemporains  des  premiers  jours  de  la  vie;  mais, 
n'off'rant  pas  de  caractères  très  visibles,  ils  passent  inaperçus 
ou  sont  rattachés  à  des  causes  banales.  C'est  leur  persistance 
et  leur  évolution  ultérieure  chaque  fois  mieux  définis  qui 
donnent  plus  tard  la  clé  du  problème. 

Les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  la  symptomatologie  du 
myxœdème  ont  décrit  minutieusement  tous  les  symptômes 
qui  permettent  de  le  reconnaître,  mais  uniquement  à  la  pé- 
riode d'éiat,  tout  en  avouant  que  beaucoup  de  ces  signes  ne 
sont  que  la  continuation  de  ceux  de  la  période  d'invasion, 
Bézy  et  StrianofF  {Presse  méd,^  2  août  1901),  pour  ne  citer 
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que  deux  de  ceux  qui  dernièrement  se  sont  occupés  du  dia- 
gnostic de  l'entité  clinique  qui  nous  occupe,  en  même  temps 
qu'ils  insistent  sur  relficacité  du  traitement  et  la  nécessité  de 
rappliquer  le  plus  tôt  possible,  donnent  comme  élément 
d'appréciation:  1"  l'absence  du  corps  thyroïde;  2"  les  troubles 
de  l'intelligence  ;  3"  le  nez  enfoncé;  4*  la  tête  posée  sur  un  cou 
court  et  souvent  entouré  de  pseudo-lipomes;  5"  la  pseudo- 
hernie ;  G""  l'atrophie  des  organes  génitaux  ;  T"  les  altérations 
cutanées. 

Cette  symptomatologie  répond  en  tous  points  au  myxœdème 
d'étai^  mais  les  auteurs  ne  nous  disent  rien  de  ses  débuts, 
quels  sont  les  premiers  signes  et  symptômes  qui  apparaissent 
dans  l'ordre  d'évolution,  quoique  ce  soit  uniquement  d'après 
ces  notions  que  nous  arriverons  à  dépister  le  mal  et  à  appli- 
quer immédiatement  le  traitement  opothérapique,  le  seul  qui 
nous  permettra  d'arriver  à  des  résultats  d'autant  plus  efficaces 
qu'ils  auront  été  obtenus  plus  tôt. 

Dans  les  premiers  jours  de  la  maladie,  quelle  que  soit 
l'époque  que  Ton  considère  comme  le  début  du  myxœdème, 
il  n'est  pas  possible  de  rencontrer  les  signes  mentionnés  par 
les  auteurs,  comme  par  exemple  l'atrophie  du  corps  thyroïde 
qui  ne  s'apprécie  pas  si  tôt,  comme  le  masque  spécial  qui  est 
tardif  et  appartient  à  la  période  d'^/a/,  comme  l'atrophie  des 
organes  génitaux  qui  ne  se  voit  que  vers  douze  ans  (1). 

Les  recherches  que  nous  avons  faites  dans  une  série  de 
13  cas  personnels,  auxquels  on  peut  ajouter  5  cas  parfaitement 
étudiés  par  des  collègues  argentins,  sans  compter  le  contingent 
énorme  qui  existe  dans  la  littérature  médicale,  nous  ont  per- 
mis d'arriver  à  des  conclusions  satisfaisantes,  et  dans  5  cas, 
nous  avons  pu  diagnostiquer  le  myxœdème  avant  six  mois. 

Dans  un  de  ces  cas,  le  traitement  ayant  été  interrompu  pen- 
dant deux  ans,  et  l'enfant  ayant  souffert  pendant  un  an  en- 
suite, me  fut  conduit  plus  tard  avec  des  signes  caractéristiques 
de  la  maladie. 

Avant  tout,  il  faut  noter  qu'aucun  des  signes  et  symptômes, 
que  nous  allons  étudier  comme  précoces,  n'appartient  exclusi- 
vement à  la  première  période,  mais  se  continue  dans  la  se- 

(1)  Un  des  cas  les  plus  typiques  observés  par  nous  et  publié  dans  les  Annales 
de  la  Société  médicale  argentine,  fille  de  dix-neuf  ans,  de  \^,\0  de  taille,  au 
lieu  de  prééenter  \en  organes  génitaux  externes  atrophiés,  était  uieustruée  toa^ 
les  mois  avec  une  régularité  parfaite. 
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conde  période  dV/fl/,  s'accentuant  de  plus  en  plus  avec  l'évo- 
lution du  processus. 

Cela  dit,  prenons  un  type  autour  duquel  nous  pourrons 
grouper  tous  les  cas  observés. 

Un  enfant  né  à  la  suite  d'un  accouchement  normal  ou  non, 
sans  antécédents  pathologiques  déterminés,  syphilis  par 
exemple,  se  développe  sans  accident  jusqu*à  six  mois  (cinq  ob- 
servations personnelles),  époque  à  laquelle  les  parents  notent 
que  la  hernie  ombilicale  (l""  symptôme)  présentée  par  Ten- 
fant  dès  la  naissance  est  complètement  irréductible,  malgré 
les  nombreux  traitements  mis  en  œuvre.  En  même  temps  se 
montre  Thypertrophie  de  la  langue  (2*  symptôme)  qui  remplit 
toute  la  cavité  buccale  jusqu*à  faire  saillie  en  avant  des  dents 
(16  observations). 

Cette  macroglossie  entraine  comme  conséquence  la  difficulté 
pour  la  succion  ;  Tenfant  s'étouiTe  en  tétant  et  son  cri  prend 
un  caractère  spécial,  rauque,  guttural  (D'  Davel).  A  cela,  il 
faut  ajouter  parfois  l'œdème  dur  (3'  symptôme)  et  de  couleur 
jaune,  sans  godet,  caractéristique  ;  en  général,  c'est  un  signe 
d'une  époque  plus  avancée  (par  exemple  après  dix  mois). 

Puis  vient  l'abaissement  permanent  de  la  température,  tant 
centrale  que  périphérique  (4'  symptôme).  L'enfant  a  toujours 
ses  extrémités  froides,  qui  donnent  au  toucher  la  sensation 
désagréable  d'une  circulation  sanguine  imparfaite.  Ce  4"  sym- 
ptôme a  une  grande  valeur  pour  le  diagnostic.  La  constipation 
persistante  (5'  symptôme)  et  enfin  la  marche  irrégulière  de  la 
courbe  du  poids  pris  toutes  les  semaines  (6"  symptôme), 
complètent  le  cadre  symptomatique  de  la  période  d'invasion. 

Inutile  de  chercher  à  un  âge  aussi  précoce  de  l'évolulion  du 
myxœdème  les  autres  signes  qui  imposent  le  diagnostic  à  la 
période  d'état,  quand  le  corps  contrefait  et  petit,  la  face 
crétinoïde,  etc.,  rendent  inutile  toute  recherche  ultérieure. 
Ici,  au  contraire,  les  signes  ne  sont  pas  manifestes,  et  c'est  bien 
plutôt  à  des  causes  banales  qu'on  attribue  tout  le  tableau 
symptomatique  présenté  par  l'enfant. 

Si  nous  étudions  les  symptômes  décrits  plus  haut,  suivant 
leur  ordre  chronologique,  c'est  la  fausse  hernie  ombilicale, 
rhypothermie  et  la  constipation  qui  apparaissent  d'abord. 
Tous  les  trois  rebelles  à  tout  traitement  qui  ne  sera  pas  opo- 
thérapique,  ils  doivent  conduire  le  médecin  sur  la  voie  des 
soupçons  à  l'égard  du  myxœdème. 
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Quand  les  mères  ont  la  ferme  habitude  de  tenir  un  registre 
des  poids  de  l'enfant,  on  voit  que  la  courbe  offre,  sans  cause 
déterminée,  de  grandes  oscillations,  dépassant  200  grammes 
par  semaine.  Ce  signe  que  nous  croyons  avoir  été  le  premier 
à  signaler  a  une  grande  valeur  pour  le  diagnostic  ;  malheu- 
reusement, toutes  les  mères  n'ont  pas  cette  bonne  habitude. 
Mais  le  médecin,  en  cas  de  doute,  doit  demander  qu^on  pèse 
Tenfant  pendant  un  mois  tous  les  jours.  C'est  la  réunion  de 
tous  ces  symptômes  qui  pourra  donner  le  diagnostic  précoce, 
car  ils  s'observent  plus  ou  moins  marqués  avant  six  mois,  et 
peuvent  être  découverts  sans  grande  difficulté  par  un  examen 
simple.  La  difficulté  pour  le  clinicien  consiste  à  rapporter  tous 
ces  symptômes  au  myxœdème  et  non  aux  troubles  digestifs 
qu'offre  généralement  le  petit  malade,  c'est-à-dire  :  constipa- 
tion interrompue  par  des  débâcles  de  diarrhée  copieuse,  fétide, 
formée  d'aliments  non  digérés. 

La  hernie  ombilicale  est  le  premier  symptôme  dans  l'ordre 
chronologique  et  aussi  celui  qui  se  reconnaît  le  premier;  on 
l'attribue  à  un  manque  de  soin  au  moment  de  la  cicatrisation 
et  de  la  chute  du  cordon.  11  est  très  facile  de  se  rendre  compte 
que  cette  hernie  est  fausse,  qu'elle  ne  contient  pas  d'intestin 
(sauf  le  cas  publié  par  le  D*"  Davel).  Sa  coloration  est  plus 
bleuâtre,  et  la  tumeur  occupe  une  position  transversale.  Cette 
fausse  hernie  a  été  observée  par  moi  dans  toifs  les  cas  qui  me 
sont  personnels  et  dans  ceux  qu'ont  observés  à  Buenos-Aires 
les  D"  Acuila,  Tessi,  etc.  Le  traitement  tltyroïdien  est  le  seul 
qui  lui  convienne  ;  elle  est  rebelle  aux  autres  moyens  qu'on 
pourrait  employer. 

La  langue  du  myxœdémateux,  au  début  de  l'affection,  pré- 
sente quelques  particularités  dignes  d'intérêt.  Alors  qu'elle 
n  a  pas  encore  franchi  l'arcade  dentaire,  le  cri  guttural  est  le 
seul  symptôme  qui  dénonce  son  augmentation  de  volume  ; 
aussi  est-il  nécessaire  d'ouvrir  la  bouche  de  Tenfant  pour 
fixer  ses  caractères.  Elle  est  grande  et  plus  que  grande,  épaisse 
et  élargie  transversalement,  son  extrémité  est  arrondie.  Ces 
caractères,  qui  ne  peuvent  être  attribués  à  d'autre  cause,  en 
l'absence  de  processus  inflammatoire,  nous  portent  à  penser 
au  myxœdème  dans  un  cas  qui  offre  une  fausse  hernie  rebelle. 
Il  est  digne  de  remarque  ici  que  le  traitement  thyroïdien  qui 
modifie  si  rapidement  les  autres  symptômes,  la  constipation, 
l'hypothermie,  la  hernie,  etc.,  a  une  influence  beaucoup  plus 
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faible  sur  la  macroglossie,  et  chez  les  malades  les  plus  amé- 
liorés, il  est  toujours  possible  d'observer  à  une  époque  loin- 
taine les  signes  de  cette  déformation. 

L'œdème,  au  lieu  d'occuper  une  place  si  proéminente 
comme  à  la  période  d'éiatj  occupe  à  la  période  d'invasion  un 
rang  très  inférieur  ;  car,  dans  les  cas  exceptionnels  où  on  le 
trouverait,  il  est  si  léger  que  généralement  il  passe  inaperçu. 

La  constipation  et  les  troubles  gastro-intestinaux  concomi- 
tants sont  contemporains  de  la  fausse  hernie,  mais,  comme 
nous  Favons  dit  déjà,  il  n'est  possible  de  les  attribuer  au 
myxœdème  que  bien  plus  tard,  quand  on  se  trouve  en  pré- 
sence du  complexus  symptomatique.  Le  myxœdémateux  non 
traité,  jamais  ne  digère  bien,  toujours  est  constipé  et  comme 
les  mères  savent  qu'il  est  nécessaire  d'obtenir  une  selle  quo- 
tidienne, elles  ont  recours  à  tous  les  moyens  pour  l'obtenir. 
Quand  l'enfant  peut  aller  à  la  selle,  on  a  en  général  des 
matières  moulées,  en  quantité  énorme  pour  l'âge  du  sujet 
Cette  constipation  est  habituellement  interrompue  par  des 
crises  diarrhéiques,  sur  les  caractères  desquelles  nous  avons 
déjà  parlé.  Le  traitement  opolhérapique  en  triomphe  rapide- 
ment, venant  ainsi  confirmer  le  diagnostic. 

Comme  on  peut  voir  par  l'analyse  que  nous  venons  de  faire, 
c'est  le  groupement,  l'union  de  ces  symptômes  qui  permettent 
d'arriver  au  diagnostic  précoce  ;  tandis  que,  pris  isolément,  ils 
n'ont  pas  en  général  grande  valeur. 

En  dernier  lieu,  c'est  le  traitement  par  la  glande  thyroïde, 
quelle  que  soitlaforme  de  son  application,  qui  peut  confirmer 
un  diagnostic  hésitant,  remplissant  le  môme  rôle  que  le 
mercure  dans  les  cas  douteux  de  syphilis. 
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OTITE   SUPPUREE  DOUBLE.   —  MENINGITE  TUBERCULEUSB 

CYTO-DIAONOSTIC.    —   MORT.    —  AUTOPSIE 

Par  le  D'  Albert  DELCOURT, 

Uoeleur  Mpécia[  de  rUuirenitô  de  Bruielles,  adjoiot  du  senricc  de  médecine  infaaUle 
à  l'hôpttaL  Saint-Pierre. 

Nous  avons  eu  l'occasion  d'observer,  dans  le  service  de  M.  le 
professeur  Jacques,  un  cas  de  méningite  tuberculeuse  qui  présenta 
certaines  particularités  intéressantes.  Nous  pensons  faire  chose 
utile  en  publiant  cette  observation  avec  les  réflexions  qu'elle  com- 
porte. ^ 

Von  S...  Pauline,  cinq  ans  et  demi. 

Antécédents  héréditaires  :  Père  mort  de  tuberculose  pulmonaire  ; 
Mère  bien  portante.  Trois  autres  enfants  morts  :  un,  à  trois  mois,  d'enté- 
rite ;  le  second,  à  dix  mois,  de  coqueluche;  le  troisième,  à  quatre  ans  et 
demi,  de  bronchite. 

Antécédents  morbides,  —  L'enfant  a  contracté  une  bronchite  vers  le 
mois  de  novembre  1902.  Puis,  à  la  Noël  de  la  même  année,  elle  a  fait  la 
rougeole.  Depuis  lors  elle  n'a  cessé  de  tousser. 

Neuf  jours  avant  son  entrée  à  Thôpital,  elle  s'est  plainte  de  céphalalgie 
et  a  dû  prendre  le  lit  ;  le  lendemain  elle  présentait  un  degré  appréciable 
d'affaissement  et  même  un  peu  de  stupeur  ;  l'appétit  était  diminué  ;  il 
n'y  eut  pas  de  vomissements  ;  quelques  courtes  attaques  de  convulsions 
apparurent,  accompagnées  de  tremblement  généralisé, 

La  petite  S...  est  amenée  à  l'hôpital  Saint-Pierre  le  2  février  1903. 

C'est  une  enfant  de  taille  normale,  d'embonpoint  satisfaisant,  aux  che- 
veux blonds,  aux  longs  cils  noirs  recourbés;  le  teint  est  légèrement  rosé. 

Elle  est  couchée  en  décubitus  dorsal;  son  état  de  stupeur  est  très 
marqué;  elle  ne  répond  pas  aux  questions,  elle  mâchonne,  pousse  de 
temps  en  temps  des  soupirs  profonds  et  grince  des  dents.  On  note  également 
de  la  raideur  de  la  nuque^  un  léger  degré  de  contracture  des  membres  ; 
à  droite  le  signe  de  Kernig  existe,  mais  peu  marqué.  La  ligne  de  Trousseau 
apparaît  très  rapidement.  Le  ventre  est  souple,  légèrement  rétracté;  la 
peau  se  laisse  plisser  et  revient  difficilement  sur  elle-même.  Le  pouls  est 
régulitr  à  30  au  quart. 
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Il  existe  une  otite  double  suppurée  avec  écoulement  plus  considérable  à 
gauche. 

Du  côté  gauche,  il  existe  une  paralysie  faciale  nette,  complète;  à  droite, 
on  constate  également  un  léger  degré  de  paralysie  faciale  incomplète, 
Torbiculaire  des  paupières  se  contractant  encore. 

L'examen  ophtalmoscopique,  fait  par  le  D'  de  Ridder,  donne  les  rensei- 
gnements suivants  : 

PtosisdoubU;  la  pupille  droite  réagit  à  la  lumière;  la  gauche  est  dilatée; 
les  globes  oculaires  ne  wni  pas  déviés  ;  pas  de  papille  de  stase. 

Nous  pratiquons  une  ponction  lombaire  qui  donne  issue  à  une  dizaine 
de  centimètres  cubes  de  liquide  clair,  légèrement  fibrineux,  s^écoulant 
goutte  à  goutte.  L  examen  cytologique  décèle:  mononucléaires:  96  p.  100. 

Le  5  février  1903,  Tenfant  est  toujours  dans  le  même  état;  après  la 
ponction  lombaire,  elle  a  paru  s*éveiller;  cependant  elle  a  beaucoup 
gémi.  Les  membres  supérieurs  ont  été  agités  de  tremblements  intenses 
plus  marqués  à  droite  ;  la  jambe  et  le  bras  droits  sont  le  siège  de  mouve- 
ments brusques  continus. 

L'avis  d*un  otologiste  est  demandé;  ses  conclusions  sont  : 

«  Otite  moyenne  purulente  fébrile  bilatérale. 

c<  A  gauche,  il  y  a  de  la  carie  de  Tattique  d'où  s'écoule  du  pus  en  abon- 
dance. Diagnostic  probable  :  abcès  du  lobe  temporo-sphénoldal.  » 

Le  6  février  1903,  l'enfant  présente  un  trouble  du  rythme  respiratoire, 
caractérisé  par  une  série  de  respirations  très  accélérées,  entrecoupées 
d'arrêts  brusques  (pas  de  Cheyne  Stokes),  la  bouche  est  entr'ouverte; 
les  lèvres  marmottent  continuellement.  Les  symptômes  oculaires  sont  les 
mêmes  que  précédemment;  la  jambe  et  le  bras  droits  sont  de  plus  en  plus 
agités;  le  côté  gauche  reste  immobile.  Le  pouls  est  toujours  régulier  à 
32  au  quart. 

Une  seconde  ponction  lombaire  est  pratiquée  ;  l'écoulement  du  liquide 
cérébro-spinal  se  fait  lentement.  L'examen  cytologique  donne  100  p.  100 
de  mononucléaires. 

M.  le  D'  Cheval,  chef  du  service  d'otologié,  qui  voit  l'enfant  pour  la 
première  fois,  constate  les  lésions  de  l'oreille  moyenne  ;  en  présence  du 
résultat  des  deux  analyses  du  liquide  cérébro-spinal,  il  est  d'avis  qu'il 
n'y  a  pas  lieu  d'intervenir. 

L'enfant  meurt  le  lendemain  après  avoir  présenté  les  symptômes  qui 
accompagnent  généralement  la  An  d'une  méningite  tuberculeuse. 

Autopsie,  —  Nous  résumerons  le  protocole  de  l'autopsie  faite  par 
M.  le  D'  Henrard. 

Cerveau,  —  A  l'incision  de  la  dure-mère,  il  s'écoule  50  grammes  envi- 
ron de  liquide  louche  ;  les  vaisseaux  de  la  convexité  sont  gorgés  de  sang. 
Au  niveau  du  chiasma,  de  la  face  antérieure  de  la  protubérance  et  du 
bulbe,  existe  un  exsudât  membraniforme,  épais.  Cet  exsudât  est  plus 
abondant  à  gauche  où  il  entoure  d'une  véritable  gangue  le  tronc  de 
Foculo-moteur  commun;  Poculo-moteur  commun  droit  est  parfaitement 
libre. 

Le  long  des  vaisseaux  qui  parcourent  la  scissure  syl vienne  gauche,  on 
trouve  quelques  tubercules  disséminés. 

Les  rochers  ne  présentent  pas  de  lésions  apparentes. 

Aulres  organes,  —  Les  ganglions  du  hile  sont  engorgés  ;  quelques-uns 
ont  subi  nettement  la  dégénérescence  caséeuse.  Les  poumons  présentent 
des  noyaux  de  broncho-pneumonie. 

La  raie  et  les  reins  offrent  quelques  tubercules  à  l'état  cru. 
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Les  enseignements  que  nous  pouvons  tirer  de  celte  observation 
sont  de  deux  ordres  ;  ils  se  rapportent  : 

1**  Aux  phénomènes  oculaires;  2^  à  la  valeur  du  cyto-diagnostic 
du  liquide  cérébro-spinal. 


1*  Symptômes  oculaires. 

Nous  avons  observé  chez  notre  malade:  ptosis double ^ pupille 
droite  réagissant  à  la  lumière^  la  gauche  plus  dilatée^  réagissant 
encore  à  la  lumière  mais  très  faiblement,  globes  oculaires  non 
déviés  ;  pas  de  papille  de  stase.  C'est  là  un  exemple  de  paraly- 
sies dissociées  dont  la  cause  ne  peut  pas  être  rapportée  à  une  lésion 
nucléaire,  contrairement  à  ce  que  l'on  admet  généralement.  Pour 
bien  comprendre  le  mécanisme  de  ces  paralysies,  il  importe  de  se 
rappeler  lanatomie  des  nerfs  oculo-mo  leurs  communs. 

Depuis  leur  origine  réelle  jusqu'à  leur  terminaison,  les  nerfs  de 
la  troisième  paire  offrent  :  1®  un  trajet  protubérantiel  ou  fascicu- 
taire  \  2*  un  trajet  basai  ;  3°  un  trajet  orbitaire. 

1"  Trajet  protubérantiel.  —  Les  noyaux  gris,  origine  des  nerfs 
oculo-moteurs  communs,  se  trouvent  situés  immédiatement  au- 
dessus  du  sillon  médian  de  la  paroi  inférieure  du  quatrième  ventri- 
cule, à  l'entrée  de  l'aqueduc  de  Sylvius,  sur  sa  paroi  inférieure.  De 
ce  noyau  partent  un  assez  grand  nombre  de  radicules  que  l'on 
peut  distinguer  en  internes,  moyennes  et  externes.  Ces  radicules 
convergent,  se  réunissent  bientôt  pour  apparaître  dans  l'espace 
interpédonculaire,  sur  le  côté  interne  des  pédoncules  cérébraux, 
au-dessus  de  la  protubérance,  en  arrière  des  tubercules  mamillaires 
(origine  apparente). 

Dans  ce  trajet,  les  fibres  qui  se  rendent  aux  muscles  extrinsèques 
et  intrinsèques  de  l'œil  (Voy.  tableau)  sont  nettement  séparées. 
Leur  réunion  ne  se  fait  qu'au  point  d'origine  apparente,  au  niveau 
de  resi)ace  interpédonculaire  où  commence  le  trajet  basai,  leciuel 
s'élend  jusqu'à  la  fente  sphénoïdale  ;  à  cet  endroit  commence  le  tra- 
jet orbitaire. 

Pour  Uthoff,  les  dix  ou  douze  radicules  qui  composent  l'oculo- 
motour  commun  seraient  encore  séparés  au  moment  de  leur  sortie 
dans  l'espace  interpédonculaire. 

Les  nerfs  de  la  troisième  paire  innervent  les  muscles  de  l'œil  sui- 
vant le  tableau  ci-joint. 

.'  Releveur  de  la  paupière. 
V  Droit  supérieur. 

I  Muscles  extrinsèques \  Droit  inférieur. 

IM.  /  Droit  interne. 

1  l  Petit  oblique. 

M»-«u-  s«»*î«-A«.,*.-  S  Gonslricteur  de  la  pupille. 

.  ^*""*«"  intrinsèques }  ^^^^,^^  ^^  Taccommodation. 
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Dans  le  cas  que  nous  relatons,  nous  observons  à  gauche  une  pa- 
ralysie complète  du  releveur  de  la  paupière  et  une  parésie  du  cons- 
tricteur de  la  pupille;  mais  les  droits  supérieur,  inférieur  et  in- 
terne de  même  que  le  petit  oblique  ne  sont  pas  touchés,  les  globes 
oculaires  n'étant  pas  déviés.  Quant  au  muscle  de  Taccommodation, 
nous  n'en  parlerons  pas,  Texamen  de  sa  réaction  étant  impossible 
chez  Tenfant. 

On  comprend  facilement,  au  moyen  des  données  anatomiques 
que  nous  venons  de  citer,  le  mécanisme  des  paralysies  oculaires, 
et  les  raisons  pour  lesquelles  on  attribue  à  des  lésions  nucléaires 
ou  protubérant  telles  les  paralysies  dissociées  semblables  à  celles 
que  nous  avons  observées  chez  notre  petit  malade.  On  voit  cepen- 
dant que  des  paralysies  dissociées  peuvent  également  survenir  en 
dehors  de  toute  lésion  nucléaire;  une  compression  notable  du  nerf 
oculo-moteur  commun  dans  son  trajet  basai  peut  produire  les 
mêmes  troubles. 

L'explication  de  ces  paralysies  dissociées  est  facile  si  Ton  admet 
l'opinion  de  Uthoff  pour  qui  la  réunion  des  différents  radicules 
protubérantiels  ne  se  fait  que  dans  Tespace  interpédonculaire.  Mais 
dans  le  cas  que  nous  analysons,  une  dissection  attentive  nous  a 
I)ermis  de  constaterque  Toculo-moteur  commun  était  com[)lètement 
formé,  dès  son  point  d'origine  apparente,  sans  que  l'on  pût  distin- 
guer les  différents  radicules  constituants.  De  plus  la  compression 
siégeait  plus  bas.  On  peut  donc  admettre  que  les  différents  fais- 
ceaux nerveux,  nettement  séparés  dans  le  trajet  protubérantiel, 
cheminent  encore  distincts  à  l'intérieur  du  nerf  dans  son  trajet 
basai  ;  ceux  qui  se  rend.ent  au  releveur  de  la  paupière  et  au  cons- 
tricteur de  la  pupille  sont  frappés;  les  autres  sont  épargnés. 

Ces  données,  qui  découlent  des  symptômes  cliniques,  l'histologie 
et  l'anatomie  sont  incapables  de  nous  les  fournir,  l'examen  micros- 
copique des  nerfs  de  la  troisième  paire  dans  des  cas  de  paralysies 
partielles  n'ayant  donné  que  des  résultats  1res  vagues;  à  côté  de 
fibres  nerNeuses  intactes,  on  trouve  une  grande  quantité  de  fibres 
atrophiées,  disposées  sans  régularité  (1). 

Dans  le  cas  qui  fait  l'objet  de  ce  travail,  nous  avons  signalé  la 
présence  autour  de  l'oculo-moteur  gauche  d'une  gaine  d'exsudat 
d'où  le  nerf  émergeait.  Pourrions-nous  conclure  de  ce  fait  que  les 
faisceaux  nerveux  destinés  au  releveur  de  la  paupière  et  au  cons- 
tricteur de  la  pupille  occupent  dans  le  tronc  nerveux  une  situation 
périphérique  ?  Nous  posons  simplement  la  question.  Le  fait  impor- 
tant que  nous  tenons  à  dégager  de  cette  observation  est  le  suivant  : 
Les  paralysies  oculaires  dissociées  peuvent  être  produites  par 
une  compression  de  r oculo-moteur  commun  dans  son  trajet  basai. 

(1)  SiBMBRiJNO,  Arch,  f.  Psych.f  XX,  Hefl  I, 
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Nous  confirmons   ainsi  les  recherches  de  Kôppen  (1),  de  Op- 

PBNHEIM  (2),  de  VlRGH0W{3),  WlLHAUD,  CtC. 


2"  Valeur  du  cyto  diagnostic. 

Quant  à  la  valeur  do  Texamendu  liquide  cérébro-spinal  dans  des 
cas  semblables  à  celui  que  nous,  relatons,  elle  apparaît  nettement. 
La  présence  de  Votite  suppurée  double  surtout  à  gauche^  oCi  il  exis- 
tait de  la  carie  de  Tattique,  la  paralysie  faciale  gauche,  la  rai- 
deur et  les  mouvements  des  membres  à  droite,  pouvaient  égarer  le 
diaf^nostic  ;  les  symptômes  de  méningite  tuberculeuse  de  la  base 
existaient,  mais  étaient  atténués  ;  en  elTet,  il  n'y  eut  pas  de  vomisse- 
ments; la  constipation  était  peu  accusée  et  le  pouls  était  régulier. 
Dans  ces  conditions,  seul  Texamen  cytologique  du  liquide  cérébro- 
spinal pouvait  fixer  le  diagnostic.  Ainsi  que  nous  avons  pris  Thabi- 
tude  de  le  faire  dans  les  cas  de  méningite,  nous  pratiquâmes  une 
ponction  lombaire,  opération  des  plus  simples  et  qui  est  sans  dan- 
ger. La  présence  dans  le  liquide  cérébro-spinal  de  90  p.  100  de 
mononucléés  nous  permit  d'affirmer  la  nature  tuberculeuse  de  la 
méningite.  Dès  lors  toute  opération  était  inutile.  Nous  sommes 
donc  en  droit  de  dire  que,  dans  des  cas  semblables,  l'examen  du 
liquide  cérébro-spinal  s'impose. 

(\)  KdppKN,  Arch,  /*.  Psych.  und  Nervenkrank.,  XX VU. 

(2)  Virch.  Arch.,  Bd  104,  1886. 

(3)  ViRCHOw,  Virch.  Af^h.,  Bd  XV. 
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LA  CURE  D'AIR  A  L'HOPITAL 

Le  D'R.Brunon  (de  Rouen)  a  publié  un  article  intéressant  sur  la 
cure  d'air  à  Thôpital,  VAérium  de  Vhospice  général  de  Rouen 
(Bulletin  médical,  31  janvier  1903).  Il  pense  que  la  cure  d'air  peut 
être  faite  en  dehors  du  sanatorium  et  notamment  à  Thôpital.  Des 
raisons  budgétaires  empêchent  trop  souvent  la  création  de  sana- 
toriums pour  les  pauvres,  en  dehors  des  villes.  Il  faut  donc  tirer  le 
meilleur  parti  possible  des  maigres  ressources  dont  on  dispose,  et 
M.  Brunonnous  montre  comment,  dans  un  hôpital  général,  on  peut 
organiser  la  cure  d'air  pour  les  enfants  qui  en  ont  besoin. 

Il  a  donné  le  nom  d'aérium  à  un  baraquement  en  planches  où 
les  petits  malades  passent  leur  journée,  hiver  comme  été,  pour 
éviter  la  claustration  des  salles  d'hôpital.  Les  résultats  obtenus 
sont  très  encourageants. 

Voici  comment  M.  Brunon  les  expose. 


Organisation  matérielle  et  situation, 

L'aérium  de  l'hospice  général  est  simplement  une  baraque  en 
bois,  légèrement  surélevée  au-dessus  du  sol.  Sa  longueur  est  de 
dix  mètres,  sa  largeur  et  sa  hauteur  de  quatre  mètres.  Complète- 
ment clos  sur  trois  côtés,  il  est  ouvert  sur  le  quatrième  qui  est 
protégé  par  un  auvent  de  bois  prolongeant  le  toit  et  soutenu  par 
des  tiges  de  fer. 

L'aérium  est  situé  à  l'extrémité  nord  des  jardins  de  l'hôpital,  sur 
un  monticule  recouvrant  les  anciennes  fortifications  et  au  pied  du- 
quel coule  la  petite  rivière  de  VAubette,  A  gauche,  on  a  l'ancien 
fossé  de  la  ville  et  les  platanes  centenaires  du  boulevard  Gambetta. 
En  face,  la  «  Côte  Sainte-Catherine  »  ;  à  droite,  les  jardins  potagers 
de  l'hôpital  dont  le  terrain  dévale  vers  les  magasins.  Devant 
l'aérium  est  un  vaste  terrain  planté  de  choux  et  de  pommes  de  terre 
dans  lequel  on  a  découpé  une  parcelle  destinée  aux  jeux  des  en- 
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fants.  Ce  coin  de  Thôpital  donne  Tillusion  de  la  campagne.  Le 
silence  et  la  tranquillité  y  sont  complets  :  sur  ce  point,  en  effet,  pas 
d'industrie,  pas  de  commerce,  pas  de  hautes  maisons. 

IVaérium  est  orienté  au  sud-est.  Son  emplacement  est  largement 
balayé  par  le  vent  froid  de  Test,  mais,  en  compensation,  il  reçoit  en 
plein  les  rayons  du  soleil  toute  Tannée. 

La  température  minima  pendant  la  nuit  a  été  de  dix  degrés  au- 
dessous  dezéroetà  huit heuresdumatinde  neuf  degrésau-dessous. 
Mais  ces  températures  sont  exceptionnelles.  La  moyenne  la  plus 
ba?se  (janvier  à  mai)  a  été  pendant  lanuitde-|-l°.3  ;  le  matin-|-5°,8  ; 
à  midi+10°.9. 

L*aérium  a  été  construit  en  septembre  1901,  par  les  ouvriers 
de  rhôpital.  La  dépense  n'a  pas  dépassé  2000  francs.  L'ameuble- 
ment a  été  pris  dans  les  magasins  de  Thospice;  il  se  compose 
tout  simplement  de  douze  brancards  de  bois,  matelas,  couvertures, 
oreillers,  petites  tables  à  la  hauteur  des  brancards,  armoires, 
porte-manteaux,  etc. 

Chaque  brancard  a  une  longueur  de  deux  mètres  et  une  largeur 
de  soixante  centimètres.  Il  est  garni  d'un  matelas  de  laine  et  de 
trois  couvertures  de  laine  grise.  11  est  séparé  des  brancards 
voisins  par  une  petite  table  basse  destinée  aux  jeux  des  enfants. 


La  vie  à  VAérium. 

Les  enfants  arrivent  à  TÂérium  le  matin  à  huit  heures,  les  uns  à 
pied,  les  autres  dans  le  tramway  de  Thôpital,  les  plus  petits  portés 
à  bras  par  la  Sœur  et  Tinfirmière.  Quel  que  soit  le  temps,  la  con- 
signe est  de  peuHir  quand  même.  La  caravane  a  souvent  un  aspect 
peu  banal. 

Dès  Tarrivée,  on  enlève  les  galoches  et  les  capuchons,  et  on  se 
glisse  tout  habillé  sous  les  couvertures  avec  une  bouteille  d'eau 
chaude  aux  pieds.  S'il  fait  très  froid,  les  enfants  s'enfoncent  jus- 
qu'au menton.  Si  le  froid  est  modéré,  ils  s'assoient  sur  le  lit,  la 
tête  couverte  d'une  casquette  et  les  mains  protégées  par  des 
gants. 

A  onze  heures:  déjeuner.  Los  jours  de  grand  froid,  on  retourne 
dans  la  salle  commune.  Les  autres  jours,  déjeuner  à  l'Aérium.  De 
midi  à  deux  heures  :  repos  au  lit.  De  deux  heures  à  quatre  heures  : 
récréation  dans  les  jardins,  travaux  de  terrassement  avec  pelles  et 
brouettes.  A  quatre  heures  et  demie,  en  hiver,  à  sept  heures  et 
demie,  en  été  :  rentrée  à  la  salle  commune. 

Pendant  la  nuit,  la  cure  d'air  est  continuée  dans  les  dortoirs  du 
service.  Trois  impostes  restent  constamment  ouvertes,  quelle  que 
soit  la  température  extérieure.  La  température  la  plus  basse  ob- 
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servée  dans  la  salle,  pendant  la  nuit,  en   février  1902,  a  été  de 
5  degrés  au-dessus  de  zéro. 

Je  passe  sous  silence  tout  ce  qui  a  trait  à  la  propreté  corporelle, 
pour  laquelle  on  est  très  sévère  ;  à  Talimentation  qui  est  abondante 
et  assez  variée  ;  aux  principes  d'asepsie  générale  appliqués  dans  le 
service,  etc. 

Résultats. 


Deux  catégories  de  malades  fréquentent  TAérium  : 

1°  Les  convalescents  du  service  (fièvres  typhoïdes,  pneumonies, 
coqueluches,  fièvres  éruplives,  diphtéries)  ; 

2*  Les  tuberculeux. 

Trente  et  un  enfants  au  total  ont  passé  Thiver  à  TAérium 
(22  convedescents  et  9  tuberculeux).  Tous,  sans  exception,  ont 
tiré  un  bénéfice  considérable  de  leur  séjour  en  plein  air.  Je  ne  ferai 
que  citer  les  convalescents  qui,  pour  le  moment,  nous  intéressent 
moins.  Je  signalerai  particulièrement  les  tuberculeux. 


Convalescenti. 
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Tuberculeux. 


Dans  neuf  cas  de  tuberculose,  Tinfluence  de  la  cure  d'air,  faite 
cependant  à  Tbôpital,  a  été  rapide  et  manifeste.  Elle  frappe  beau- 
coup les  jeunes  étudiants,  élevés,  comme  tous  les  Français,  dans 
la  peur  du  froid  et  de  Tair. 
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A  la  cure  d'air  se  joignent  le  repos,  une  bonne  alimentation,  et 
rinfluence  morale  du  plein  air.  C'est  une  joie  d'aller  à  rAérium,et 
c'est  par  punition  qu'on  reste  quelquefois  dans  la  salle. 

Retour  de  l'appétit  et  de  la  gaieté,  disparition  des  sueurs,  sup- 
pression quelquefois  très  rapide  delà  toux,  augmentation  étonnante 
de  poids  :  voilà  les  résultats  habituels. 

Le  résultat  est  banal.  Ce  qui  Test  moins,  c'est  l'organisation  de 
la  cure  d'air  dans  l'hôpital  même,  en  plein  hiver,  quelle  que  soit 
la  température,  avec  une  dépense  architecturale  de  2000  francs 
pour  31  malades. 

Parmi  ces  malades,  3  sont  sortis  en  parfait  état  et  guéris,  6  en 
voie  de  guérison.  Chez  tous,  sans  exception,  la  vie  à  rAérium  a 
réveillé  la  nutrition  avec  une  rapidité  étonnante.  Deux  d'entre 
eux  ont  présenté  des  accidents  très  graves  qu'on  n'arrive  jamais 
à  enrayer  chez  les  tuberculeux  qui  restent  dans  les  salles  communes 
des  hôpitaux. 

Et,  à  l'appui  de  ce  qu'il  vient  de  dire,  M.  Brunon  donne  l'obser- 
vation des  neuf  tuberculeux  traités  ainsi. 

Déjà,  M.  Hutinel,  à  l'hospice  des  Enfants-Assistés,  avait  installé 
la  cure  d'air  pour  les  petits  malades  de  son  service,  et  il  s'en  est 
bien  trouvé.  A  l'hôpital  des  Enfants-Malades,  M.  le  D' F.  Brun,  pour 
les  malades  de  chirurgie,  avait  obtenu,  il  y  a  longtemps  déjà,  la 
construction  d'une  tente  qui,  il  est  vrai,  ne  sert  que  pendant  la 
belle  saison. 

Dans  ce  même  hôpital,  en  1902,  j'avais  pu  .obtenir,  pour  les 
enfants  du  Pavillon  de  la  Rougeole,  une  construction  analogue,  dont 
je  n'ai  pu  me  servir,  il  est  vrai,  qu'à  la  fin  de  l'été,  malgré  la  dili- 
gence que  le  directeur,  M.  Mongin,  avait  pu  apporter  à  la  réalisa- 
tion de  mon  désir. 

Malgré  le  peu  de  temps  qu'a  duré  mon  expérience,  j'ai  pu  me 
convaincre  que  les  petits  malades,  épuisés,  cachectiques,  ou  en 
proie  à  la  broncho-pneumonie  morbilleuse,  retiraient  un  bénéfice 
réel  de  la  cure  d'air  i)artielle  qu'on  avait  pu  leur  accorder. 

Il  y  a  là  évidemment  quelque  chose  à  faire;  les  risques  budgé- 
taires ne  sont  pas  bien  grands,  et  les  malades  peuvent  bénéficier 
dans  une  large  mesure  de  l'organisation  de  cette  cure  d'air  à  bon 
marché.  La  publication  de  M.  Brunon  ne  peut  qu'encourager  les 
administrations  hospitalières  à  seconder  les  efl'orts  des  médecins. 
Trop  souvent,  l'hygiène  des  hôpitaux  laisse  à  désirer,  à  bien  des 
points  de  vue.  Voilà  une  amélioration,  qu'on  peut  obtenir  à  bon 
compte,  et  qui  paiera  au  centuple  les  frais  qu'elle  aura  occasionnés. 
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De  rachondroplasie  chez  le  fœtus,  par  M.  Gonsta?itim  Daniel  [Ann.  de 
gyn.  et  ti'oôs^,  janv.  1903). 

[!ne  femme  de  vingt-neuf  ans  entre  à  la  maternité  de  THôtei-Dieu  le 
19 janvier  1902.  Elle  est  primipare,  bien  portante;  elle  a  senti  remuera 
cinq  mois,  mais  elle  a  remarqué  que  le  fœtus  n'a  jamais  été  très  mobile. 
Le  travail  se  déclare  à  cinq  heures  du  matin.  Quoique  la  grossesse  ne  fût 
qu*à  sept  mois  et  demi,  le  ventre  était  très  gros.  Expulsion  du  fœtus  à 
sept  heures  trois  quarts  parle  siège.  Quand  la  sage-femme  se  préparait  à 
extraire  la  tête  par  la  manœuvre  de  Mauriceau,  il  se  produisit  un  éclate- 
ment brusque  de  la  voûte  suivi  de  projection  des  deux  hémisphères  céré- 
braux sur  le  lit  de  la  parturiente. 

Le  placenta  (480  grammes),  à  gros  cotylédons,  à  sillons  profonds,  rap- 
pelle le  placenta  syphilitique. 

L'enfant,  du  sexe  féminin,  pèse  1 250  grammes.  La  micromélie  frappe 
tout  d'abord,  le  tronc  étant  à  peu  près  normal.  Longueur  totale  du  corps, 
32*^,8  ;  de  Tombilic  aux  talons,  13''»,8  ;  de  Tocciput  à  Tombilic,  19  centi- 
mètres. Le  membre  supérieur  a  11^<°,1  de  longueur  (bras  4  centimètres, 
avant-bras  4  centimètres)  ;  Tinférieur  a  9«"»,7  (cuisse  4"=",7,  jambe  4«™,4). 

La  tête  n'a  pas  un  volume  exagéré  :  arrêt  d'ossification  des  os  de  la 
voûte  (calotte  mince  donnant  la  sensation  de  parchemin).  Base  du  crâne 
incomplètement  ossifiée. 

Quand  on  compare  les  dimensionsde  ce  fœtus  achondroplase  avec  celles 
d'un  fœtus  sain  du  même  âge,  on  voit  que  les  membres  du  premier  sont 
beaucoup  plus  courts  que  ceux  du  second,  que  la  différence  porte  surtout 
sur  le  segment  rhizomélique.  Les  membres  supérieurs  du  fœtus  normal 
ont  13«'^,9  au  lieu  de  11  centimètres  (fœtus  achondroplase).  La  différence 
est  encore  plus  marquée  pour  les  membres  inférieurs  :  17""*,o  chez  le 
fœtus  normal,  9<™,7  chez  Tachondroplase.  Enfin  la  tête  de  l'achondroplase 
est  énorme  et  son  buste  très  long.  En  somme,  nanisme  fœtal  par  micromélie 
surtout  rhizomélique.  Les  os  longs  sont  massifs,  courts^  épais,  avec  extré- 
mités articulaires  élargies. 

Dans  le  cas  particulier,  la  syphilis  a  probablement  joué  un  rôle. 

Ampataci6n  congénita  de  ambos  maslos  (Amputation  congénitale  des 
deux  cuisses),  par  le  D**  Daniel  J.  Cranwell  (Rev.  de  la  Soc.  med,  ^rgentina, 
nov.-déc.  1902). 

Enfant  abandonné  de  dix-huit  jours,  pesant  2470  grammes,  d*origine 
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italienne.  Tète  et  tronc  développés  ;  aux  membres  inférieurs,  manquent 
les  deux  jambes,  une  amputation  congénitale  portant  sur  les  cuisses  ati 
niveau  de  leur  tiers  inférieur.  La  cuisse  droite  a  9'^'^,5  de  longueur  et  se 
termine  par  un  moignon  dont  la  partie  osseuse  arrondie  rappelle  les  con- 
dyles  fémoraux  un  peu  atrophiés  ;  peau  normale  et  mobile  sur  Tos  ;  à  la 
partie  postérieure  et  inférieure  se  voit  un  appendice  cutané  du  volume 
d'une  cerise,  à  l'extrémité  duquel  se  trouve  une  petite  tumeur  ayant  la 
forme  d'un  doigt  rudi mental re.  La  cuisse  gauche  se  termine  à  peu  près 
de  la  même  façon. 

Le  membre  supérieur  gauche  est  normal  ;  mais  Tavant-bras  droit  est 
plus  court  que  la  jambe  d'un  centimètre  et  se  termine  par  une  main 
n'ayant  que  deux  métacarpiens.  Celui  du  côté  radial,  assez  gros,  se 
termine  par  deux  doigts  en  syndactylie  ;  celui  du  côté  cubital,  plus  rudi- 
roentaire,  aboutit  à  un  petit  doigt.  La  longueur  totale  de  l'enfant  est  de 
39  centimètres.  Tout  le  reste  normal.  L'auteur  se  prononce  en  faveur  d'un 
arrêt  de  développement.  £st-il  sûr  que  ce  ne  soit  pas  une  amputation  par 
brides  amniotiques? 

Ampntations  congénitales  et  sillons  congénitanx,  par  le  D**  P.  Grisbl 
(Revue  d'orthopédie,  janv.  et  mars  1903). 

Dans  un  grand  nombre  d'observations,  on  trouve  à  la  fois  :  sillons, 
amputations,  syndactylie  et  pieds  bots  congénitaux.  Deux  théories  palho- 
géniques  sont  invoquées  :  i'*  théorie  nerveuse  expliquant  les  lésions  par  un 
trouble  trophique;  2°  théone  mécanique  invoquant  l'action  extérieure  des 
enveloppes  de  l'embryon  et  du  fœtus.  Les  observations  de  l'auteur  sont 
favorables  à  cette  dernière  théorie.  La  cause  bien  constatée  et  immédiate 
des  amputations  et  des  sillons  congénitaux  est  la  bride  amniotique.  CeUe- 
ci  pourrait  dériver  il  est  vrai  de  lésions  nerveusesinfectieuses  (syphilis,  etc.) 
ou  toxiques  (alcoolisme)  ;  ou  d'adhérences  entre  le  fœtus  et  l'amnios  par 
compression  anormale  des  capuchons  amniotiques  enveloppant  l'embryon. 
On  a  invoqué  aussi  la  compression  du  cordon  ;  mais  elle  agit  rarement. 

Une  fillette  &gée  de  deux  ans,  née  à  terme,  élevée  au  sein,  porte  depuis 
ia  naissance  des  lésions  aux  quatre  membres  :  sillon  spiral  à  la  partie 
inférieure  de  la  jambe  gauche  ;  étranglement  circulaire  du  pied  un  peu 
au-devant  des  articulations  tarso-métatarsiennes;  la  partie  de  l'avant-pied 
située  en  avant  de  cet  étranglement  est  volumineuse  et  globuleuse  (lipome 
dilfus),  étranglée  elle-même  par  un  sillon  antéro-postérieur  ;  gros  orteil 
et  second  fusionnés;  étranglement  annulaire  à  la  base  du  troisième 
orteil;  pied  bot  varus  équin  droit;  série  de  sillons  verticaux  sur  la  face 
dorsale  du  pied  et  au  voisinage  de  son  bord  externe  ;  large  sillon  demi- 
circulaire  à  la  partie  moyenne  de  la  cuisse  et  à  sa  face  interne  ;  atrophie 
de  la  deuxième  et  de  la  troisième  phalanges  de  l'index  gauche  ;  amputation 
des  deuxième  et  troisième  phalanges  du  médius;  étranglement  de  la 
partie  moyenne  de  la  deuxième  phalange  de  l'annulaire;  sillon  circulaire 
étranglant  la  première  phalange  de  l'auriculaire  droit,  etc. 

Sur  46  observations  recensées,  le  sillon  des  membres  existe  26  fois  (une 
seule  fois  au  membre  supérieur)  :  iO  fois  adroite,  10  fois  à  gauche,  5  fois 
bilatéral  (20  fois  au-dessus  des  malléoles,  7  fois  au-dessous  du  plateau 
tibial,  6  fois  au  niveau  des  condyles  fémoraux).  Le  sillon  sus-malléolaire 
est  complet  ou  partiel,  perpendiculaire  à  l'axe  du  membre  ou  oblique, 
parfois  spiroïde.  H  est  superficiel  ou  profond,  mobile  ou  adhérent  à 
l'aponévrose,  parfois  au  squelette.  Au-dessus  du  sillon,  le  membre  est 
normal;  au-dessous,  il  est  normal,  atrophié  ou  hypertrophié. 

Le  sillon  n'évolue  pas,  c'est  une  lésion  cicatrisée,  délinitive,  produite 
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par  la  compression  d*un  agent  extérieur  au  fœtus.  Jamais  il  n*apparatt 
après  la  naissance,  il  est  toujours  congénital.  Ce  n'est  pas  le  sillon  qui 
évolue,  c'est  le  membre  qui  poursuit  sa  croissance  et  s'étrangle  sur  la 
bride  circulaire.  D  où  l'indication  de  dénouer  cette  ligature,  de  la  sectionner 
chirurgicalement.  On  conçoit  qu'il  se  fasse  après  la  naissance  des  ruptures, 
des  chutes,  des  sphacèles  de  parties  étranglées,  mal  irriguées,  etc.  Mais 
cela  n'implique  pas  l'évolution  de  la  bride. 

Le  microscope  montre  un  tissu  fibreux,  cicatrisé.  L'amputation  congé- 
nitale peut  présenter  tous  les  degrés  depuis  la  section  partielle  de  la  peau, 
des  muscles  et  tendons  jusqu'à  la  section  des  os  et  de  tout  le  segment  de 
membre.  La  bride  amniotique  joue  le  rôle  d'écraseur  linéaire.  Les  ampu- 
tations des  doigts  se  voient  33  fois  sur  46  observations  ;  elles  sont  Tabou- 
tissant  des  sillons  congénitaux.  On  les  rencontre  à  tous  les  doigts  ou  orteils 
et  à  toutes  les  phalanges.  Le  pouce  est  presque  toujours  indemne  (4  fois 
seulement  il  était  atteint).  Petite  cicatrice  étoilée  au  niveau  du  moignon 
ou  bien  peau  lisse.  La  syndactylie  est  notée  19  fois  sur  46 cas;  elle  réunit 
souvent  des  doigts  déjà  mutilés  par  l'amputation  (pouce  indemne  encore). 
Celte  syndactylie  est  incomplète  ;  elle  porte  souvent  sur  des  doigts  déviés, 
réunis  en  masse.  Le  pied  bot  se  trouve  16  fois  sur  46  observations  (15fois 
varus  équin).  L'existence  simultanée  de  ces  malformations  et  des  brides 
amniotiques  est  fréquente.  Les  brides  sont  des  agents  de  pression  indé- 
niables. Les  brides  et  membranes  amniotiques  dépendent  elles-mêmes 
des  capuchons  amniotiques  (Dareste). 

Contribution  à  rétnde  de  Tachondroplasie,  par  le  D**  G.  Dirante  {Rev, 
méd,  de  la  Suisse  rom.,  20  déc.  1902). 

Une  femme  de  trente-trois  ans,  secondipare,  tuberculeuse,  entre  le 
18  octobre  à  la  Maternité  (service  de  M.  Porak).  Le  25  novembre,  mort  au 
cinquième  mois  de  la  grossesse.  L'opération  césarienne  post-mortem  per- 
met de  retirer  un  fœtus  achondroplasique  :  membres  courts,  cylindriques, 
arrondis,  boudinés  et  incurvés,  recouverts  de  peau  épaisse  formant  des 
plis  de  flexion  très  profonds.  Épaisseur  des  membres  considérable  par 
rapport  à  leur  longueur  (3/4  et  4/5).  Tète  grosse.  Thorax  normal.  Le 
fémur  est  très  incurvé  en  dedans  et  en  avant,  le  tibia  et  le  péroné  sont 
incurvés  en  sens  inverse  dessinant  un  large  espace  interosseux  ovalaire. 
Diaphyses  dures,  solides,  sans  fractures,  mais  très  courtes.  Volume 
énorme  des  épiphyses. 

Sur  des  coupes  longitudinales  des  épiphyses,  on  trouve  une  ligne 
d'ossification  irrégulière  et  dentelée.  Le  cartilage  au-dessus  présente  une 
vascularisation  exagérée.  Il  est  séparé  de  la  zone  de  rivulation  par  une 
bande  fibreuse.  Au-dessus  de  celte  bande,  la  prolifération  et  la  sériation 
du  cartilage  sont  défectueuses.  Les  cellules,  largement  espacées,  au  sein 
d'une  substance  fibroïde,  ne  se  disposent  pas  en  colonnes.  Travées 
osseuses,  petites,  grêles,  irrégulières,  ou  semées  de  points,  de  nodules 
calciliés  dans  la  moelle  osseuse.  Un  cerlain  nombre  de  bourgeons  mé* 
duHaires  vasculaires  occupent  la  ligne  d'ossification. 

La  moelle  est  représentée  par  un  tissu  conjonctif  aréolaire  très  dense, 
riche  en  capillaires;  sclérose  intense  avec  disparition  ou  absence  de 
cellules  médullaires  normales. 

Autant  l'ossification  cartilagineuse  est  insuffisante  et  défectueuse, 
autant  Tossification  périostale  parait  active.  La  surface  interne  du  périoste 
est  tapissée  d'ostéoblastes.  Il  y  a  transformation  du  périoste  en  fibro- 
cartilage,  puis  ossification  de  ce  dernier. 

La  caractéristique  des  lésions  osseuses  chez  ce  fœtus  peut  se  résumer 
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ainsi  :  sclérose  du  cartilage  épiphysaire  en  voie  de  multiplication  ;  consé- 
cutiver^ent,  insuffisance  de  la  sériation  des  cellules  cartilagineuses  et 
de  Tossifiçation  cartilagineuse,  bourgeons  médullaires  franchissant  la 
ligne  d'ossification. 

Ossification  périostale  abondante  se  faisant  tant  au  moyen  des  ostéo- 
blastes  que  par  calcification  directe  des  travées  fibreuses,  mais  n'abou- 
tissant qu'à  la  formation  d'un  os  spongieux  à  épaisses  travées  résistantes. 
Sclérose  de  la  moelle  osseuse. 

L'achondroplasie  est  indépendante  du  système  nerveux,  mais  relève 
d'une  cause  générale,  d'une  maladie  infectieuse  ou  toxique  ;  dans  le  cas 
particulier,  on  pourrait  incriminer  la  tuberculose  de  la  mère.  Dans 
d'autres  cas,  c'est  la  sypKilis.  Peut-élre  aussi  dans  quelques  cas  faut-il 
invoquer  une  auto-intoxication  (insuffisance  thyroïdienne,  etc.). 

A  case  of  achondroplaaia,  micromelia  (Un  cas  d'achondroplasie,  micro- 
mélie),par  le  D'  Herrman  {Arch,  of,  Ped.,  janv.  1903). 

Garçon  de  quinze  ans,  russe,  de  parents  sains  (neuf  enfants  dans  la 
famille).  Accouchement  normal.  Allaitement  artificiel.  Première  dent 
à  n^uf  mois,  n'a  pu  s'asseoir  qu'à  cinq  ans,  se  tenir  debout  à  six  ans, 
marcher  à  sept  ans  ;  n'a  parlé  qu'à  sept  ans.  Tète  relativement  grande, 
tronc  normal,  membres  très  courts.  Poid3  inférieur  (comme  un  enfant  de 
neuf  ans).  Taille  :  117  centimètres.  Jagibes  et  avant-bras  plus  longs 
que  les  cuisses  et  le  bras.  La  taille  est  ceHe  d'un  enfant  de  sept  ans  ; 
les  membres  sont  ceux  d'un  enfant  de  cinq  ans.  Pas  de  rachitisme.  Main 
en  trident.  Lordose.  Des  radiographies  ont  ét^  faites  qui  montrent  bien 
le  peu  de  longueur  des  ôs  longs. 

Enfant  peu  intelligent,  très  en  retard;  cependant  la  mémoire  est 
bonne. 

Les  jambes  étant  très  incurvées,  on  a  voulu  les  redresser  chirurgicale- 
ment,  mais  sans  succès,  car  la  déformation  tient  (noins  à  la  diaphyse 
osseuse  qu'à  l'articulation  du  genou. 

Un  cas  d'achondroplasie  anormale  sans  dystrophie  crânienne  chez  ane 
fillette  de  treize  ans,  par  le  D**  G.  Variot  {Soc.  méd.  des  hâp.^  6  mars  1903). 

Fille  de  treize  ans,  n'a  marché  qu'à  trois  ans;  elle  a  1™,24  de  taille 
par  défaut  d'allongement  des  membres  inférieurs.  Les  jambes  sont  plus 
longues  que  les  cuisses  (30  au  lieu  de  27).  Genu  valgum  double. 
Pieds  courts,  trapus.  Bras  plus  courts  que  les  avant-bras.  Donc  micro- 
mélie  avec  renversement  de  proportion  dans  la  longueur  des  segments 
de  membres. 

Tronc  bien  conformé,  normal,  non  raccourci,  cependant  ensellure lom- 
baire. 

Tète  bien  conformée  (53  centimètres  de  circonférence).  Intelligence 
bien  développée.  Donc  pas  d'augmentation  de  volume  de  la  tête. 

!VI.  Gomby  reconnaît  que  ce  cas  rentre  bien  dans  l'achondroplasie,  la 
micromélie  primant  ici  toutes  les  autres  déformations. 

Il  est  vrai  que  le  double  genu  valgum  parle  en  faveur  du  rachitisme. 
Mais  peut-être  l'achondroplasie  est-elle  ici  accompagnée  de  rachitisme. 
L'enfant  a  marché  très  tard  (trois  ans).  Elle  a  probablement  été  rachi- 
tique. 

De  rinflaence  curative  et  prophylactique  de  la  vaccination  sur  la 
coqueluche,  par  le  D^  Dietric  {Ann.  de  la  Policlinique  de  Toulouse, 
nov.  1902). 

Exerçant  en  1000  la  médecine  de  colonisation  en  Kabylie,  l'auteur 
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étudia  rînfluence  de  la  vaccine  sur  la  coqueluche.  Une  épidémie  de  cette 
maladie  sévissait  dans  un  village  ;  12  enfants  en  pleine  période  quinteuse 
furent  vaccinés  ainsi  que  29  enfants  indemnes.  Ces  41  vaccinations 
furent  suivies  de  pustules  légitimes. 

Au  bout  de  vingt  et  un  jours  :  i*'  sur  les  12  coquelucheux,  3  étaient 
guéris,  7  améliorés,  2  non  améliorés  ;  2®  sur  les  29  vaccinés  non  coque- 
lucheux,  24  étaient  encore  indemnes  de  coqueluche,  3  en  étaient  atteints, 
2  avaient  quitté  le  village  sans  avoir  encore  toussé. 

11  semble  donc  que  la  vaccination  ait  exercé  une  action  curative  sur  la 
coqueluche;  d'autre  part,  il  semble  qu'elle  ait  conféré  une  sorte  d'immu- 
nité aux  enfants  non  atteints  de  coqueluche. 

Sans  doute,  on  ne  peut  tirer  de  conclusions  fermes  de  chiffres  aussi 
restreints;  mais  ils  peuvent  servir  de  base  à  d'autres  recherches,  après 
les  essais  tentés  en  Italie  avec  plus  ou  moins  de  succès  par  Pestalloza, 
Pesa,  Celli,  Bolognini,  etc. 

€U>iitributioii  à  Télnde  de  l'action  de  la  ▼accinatlon  sar  la  coqnelache, 
par  le  D'G.  Pochon  [Reo.  mens,  des  mal.  de  l'enfance^  mars  1903J. 

Fillette  de  cinq  mois,  née  à  terme,  nourrie  au  sein  par  sa  mère  pendant 
quelques  semaines,  puis  au  lait  stérilisé.  Troubles  digestifs  qui  font 
prendre  une  nourrice.  La  nourrice  est  renvoyée  à  trois  mois,  et  l'enfant 
prend  du  lait  de  chèvre.  Début  de  coqueluche  en  octobre  1902;  quintes 
nettes  le  16  octobre.  On  donne  une  nourrice  le  18  octobre.  Les  quintes 
deviennent  de  plus  en  plus  fréquentes,  très  intenses,  suivies  d'abattement 
extrême.  Poussées  congestives  au  poumon,  dyspnée.  Compresses  froides 
autour  du  thorax,  bains  à  Ti^  toutes  les  quatre  heures  ;  malgré  tout, 
aggravation. 

Le  24  octobre,  vaccination.  A  ce  moment,  ^1^,^  dans  le  rectum,  quintes 
toutes  les  demi- heures  ou  tous  les  quarts  d'heure.  Â  partir  de  la  vacci- 
nation, on  voit  tous  les  jours  les  quintes  s'éloigner  un  peu.  Le  27,  le 
vaccin  prend.  Le  lendemain  39<*,2;  les  quintes  n'ont  lieu  que  toutes  les 
deux  heures.  Le  29,  la  pustule  vaccinale  est  complètement  développée. 
Le  30,  les  quintes  sont  moins  violentes  quoique  plus  fréquentes.  L*état 
général  se  relève  progressivement.  Vers  le  15  novembre,  l'enfant  est  assez 
bien  pour  être  transportée  à  la  campagne.  Guérison. 

M.  Pochon  conclut  qu'il  faut  vacciner  et  même  revacciner  les  enfants 
atteints  de  coqueluche. 

Un  cas  de  mpture  dn  sterno-cléido-mastoldien  (hématome)  chez  le 
nottvean-né,  par  les  D'*  Veyrassat  et  Arabian  (Aev.  méd.  de  la  Suisse  rom.^ 
20janv.  1903). 

Enfant  né  le  2  novembre  1902,  de  parents  sains.  A  la  suite  de  tractions 
exercées  sur  la  léte  par  la  sage-femme,  on  remarque,  dès  le  premier  jour, 
une  petite  tumeur  sur  le  côté  droit  du  cou.  Peu  à  peu  cette  tumeur 
augmenta  de  volume.  Le  29  novembre,  l'enfant  est  bien  portant,  tète 
bien  ;  on  voit  ftne  tumeur  fusiforme,  mobile  sur  les  plans  sous-jacents, 
avec  peau  normale.  Au  palper,  cette  tumeur  est  ovoïde,  dure,  mobilisable 
seulement  dans  le  sens  transversal.  Quand  on  fléchit  la  tète  sur  le  côté 
sain,  on  voit  le  chef  claviculaire  du  sterno-mastoïdien  et  la  tumeur 
parait  encore  plus  dure.  Elle  a  3  centimètres  de  long  et  1<^"^,5 
de  large,  étant  située  à  2<'°',5  au-dessous  et  en  avant  de  Tapophyse 
niastoïde.  La  douleur  spontanée  semble  nulle  ;  la  pression  parait  dou- 
loureuse. Le  16  décembre,  la  tumeur  a  beaucoup  diminué,  on  ne  sent 
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plus  qu*un  noyau  gros  comme  une  noisette.  Pas  d  attitude  vicieuse  de 
la  tête,  pas  de  torticolis. 

Celte  affection,  qui  est  bénigne,  due  à  un  traumatisme  obstétrical 
(accouchement  par  le  siège  surtout),  a  été  bien  étudiée  dans  la  thèse  de 
Le  Breton  (Paris,  1883). 

Quelques  faits  d'abcès  jnxta-laryngés,  par  le  D*^  Deguy  [Rev.  de  médecine ^ 
10  fév.  1903). 

Les  abcès  péripharyngiens  et  périlaryngien?  sont  assez  communs  chez  les 
nourrissons,  assez  rares  dans  la  seconde  enfance.  L*auteur  en  rapporte  sept 
observationschez  des  enfantsde  deux  ans, deux  ans  et  demi,  trois  ans,  trois 
ans  et  demi.  Dans  quelques  cas,  on  a  vu  la  migration  d*un  abcès  rétro- 
pharyngien  au-devant  du  larynx.  Cependant,  en  général,  les  abcès  péri- 
laryngiens  sont  consécutifs  à  la  laryngite  sous-glottique.  Souvent  ces 
abcès  sont  latents  et  découverts  seulement  quand  on  pratique  la  trachéo- 
tomie. L'opérateur  n*est  pas  peu  étonné  de  voir  du  pus  s'écouler  lors  de 
Tincision  de  la  peau  et  de  Taponévrose. 

Que  Tabcès  soit  primitivement  périlaryngé  ou  qu'il  le  soit  devenu 
secondairement,  il  n'est  pas  collecté  mais  diffus.  Pas  de  tuméfaction.  Pas 
de  rougeur,  pas  de  fluctuation.  La  syncope  est  fréquente;  elle  peut  survenir 
au  moment  d'une  exploration  ou  lors  du  traitement  de  l'abcès. 

il  s'agit  d'une  action  réflexe  à  point  de  départ  pharyngo-laryngé,  et  qui 
se  traduit  par  de  l'apnée,  par  une  syncope  respiratoire. 

En  pratiquant  immédiatement  la  respiration  artificielle,  on  pourra  sou- 
vent ranimer  les  enfants.  Quand  la  syncope  est  cardiaque,  il  est  impos- 
sible de  les  rappeler  à  la  vie. 

Ueber  Alkoholismas  im  Kindesalter  (Sur  l'alcoolisme  dans  Tenfance), 
parle  D^  JulilsCros  {Arch.  f.  Kinderheilk.,  1902). 

L'attention  a  été  attirée  dans  ces  dernières  années  sur  l'alcoolisme  chez 
l'enfant.  L'alcoolisme  donne  lieu  chez  l'enfant  à  des  accidents  variés.  Oa 
peut  voir  l'alcoolisme  aigu,  que  l'auteur  a  constaté  deux  fois,  caractérisé 
par  la  perte  de  connaissance  avec  contractions  cloniques  et  toniques 
cessant  par  l'emploi  de  lavements  de  chloral.  L'odeur  alcoolique  de  l'ha- 
leine affirmait  le  diagnostic.  Les  manifestations  nerveuses  sont  dans  ces 
cas  plus  fréquentes  que  chez  l'adulte. 

L'intoxication  chronique  se  manifeste  par  des  accidents  variés.  On  a 
observé  la  cirrhose  typique  ;  il  s'agissait  une  fois  d'une  enfant  de  six  ans 
qui,  pendant  un  an  et  demi,  prit  de  0*,i  à  Oi,2  de  vin  ;  dans  un  autre  cas, 
d'une  enfant  de  sept  ans,  qui  reçut  depuis  ses  premières  années  0^1  àO',2 
de  vin  et  souvent  au  déjeuner  de  l'alcool  au  lieu  de  café.  Sur  12386  malades 
observés  en  deux  ans,  l'auteur  a  vu  4  cas  de  cet  ordre. 

L'alcoolisme  chronique  se  traduit  aussi  par  des  accidents  nerveux,  tels 
qu'épllepsie,  chorée.  L'alcoolisme  joue  aussi  un  rôle  dans  l'étiologie  de  la 
neurasthénie. 

Tous  ces  faits  si  graves  montrent  qu'il  faut  réserver  l'administration 
d'alcool  aux  états  où  Ion  a  afTaire  à  une  rapide  perte  de  forces  et  à  une 
faiblesse  cardiaque  survenue  brusquement.  Et  encore  dans  ces  cas,  il  ne 
faut  en  donner  que  de  faibles  doses,  et  il  faut  en  cesser  l'emploi  quand 
l'enfant  est  rétabli. 

Ueber  Lichen  scrophalosoruin  and  dessen  Beziehnngenzo  don  «  taber- 
culides  cutanées  »  de  Darier  (Sur  le  lichen  scrophulosorum  et  ses  rapports 
avec  les  tuberculides  cutanées  de  Darier),  par  le  D'  Cornélius  Beck  et  Julius 
ORO&z{Arch.f,  Kinderheilk.,  1902). 
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Les  auteurs  ont  observé  une  enfant  de  cinq  ans  ayant  une  éruption 
depuis  trois  semaines.  Le  nez  était  enfoncé  en  lorgnette,  l'enfant  était  grêle. 
Du  nez  coulait  une  abondante  sécrétion  à  la  suite  de  laquelle  8*élait  pro- 
duite une  éczématisation  de  la  lèvre  supérieure.  Aux  deux  membres  infé- 
rieurs, on  voyait  à  la  partie  antérieure  des  tibias  une  tumeur  ovo!de  dure 
recouverte  en  son  milieu  d'une  peau  jaun&tre  avec  des  croûtes  séro- 
purulentes.  A  ce  niveau,  la  peau  adhérait  aux  parties  profondes.  Après 
ablation  des  croûtes,  il  s'écoulait  du  pus. 

Au  cuir  chevelu,  il  y  avait  de  la  desquamation  avec  des  croûtes  recou- 
vrant une  peau  normale. 

Surtout  intéressantes  étaient  les  lésions  de  la  peau  de  la  face,  du  dos, 
des  membres.  On  voyait  des  papules  rouge  clair  hémisphériques  ou  plates, 
assez  dures,  surtout  périfoiliculaires,  et  formant  des  nodules  solides,  des 
pustulettes,  ou  recouvertes  de  croûtes.  Il  y  avait  des  adénopathies  des 
régions  ganglionnaires.  11  survint  de  l'ophtalmie  strumeuse.  A  la  région 
sus-orbi taire,  il  se  fit  un  abcès  qui  guérit  rapidement.  Des  abcès  froids 
apparurent  aussi  à  un  avant-bras.  Les  divers  traitements  n'amenèrent 
pas  de  guérison,  il  y  eut  seulement  des  alternatives  d'amélioration  et 
d'aggravation. 

L'examen  microscopique  des  lésions  cutanées  montra  dans  la  partie 
supérieure  des  papules  des  leucocytes  serrés,  surtout  polynucléaires,  entre 
lesquels  il  y  avait  des  cellules  géantes  de  Schûppel-Langhans  typiques  ; 
en  outre,  quelques  cellules  cornées  et  débris  épilhéliaux.  11  y  avait  quel- 
ques maslzellen,  mais  il  manquait  les  plasmazellen  dans  les  papules, 
comme  dans  la  peau  du  voisinage.  On  chercha  sans  succès  les  bacilles 
tuberculeux.  Les  tentatives  d'inoculation  restèrent  négatives.  L'évolution 
de  la  lésion  pouvait  être  ainsi  comprise  :  les  premières  modilications 
survenaient  au  voisinage  d'un  follicule  où  il  se  faisait  une  prolifération 
des  cellules  conjonctives  et  formation  de  cellules  géantes.  Puis  Tinliltra- 
tion  s'étendait  en  haut  vers  la  couche  papillaire,  détruisait  les  épithéliums 
inlerpapilluires  et  jusqu'à  la  couche  de  Malpighi  et  comprimait  la  couche 
cornée  en  formant  une  petite  pustule.  En  même  temps  se  faisait  un 
processus  de  régénération;  les  vésicules  suppurées  se  desséchant  for- 
maient des  croûtes. 

On  sait  que  le  lichen  scrophulosorum  est  une  affection  bénigne.  Jamais 
ces  lésions  de  s'ulcèrent.  Il  est  rare  de  voir  des  formes  soit  avec  légère 
ulcération  soit  avec  reproduction  rapide  des  lésions  ;  ces  cas  appartien- 
nent à  la  tuberculose  cutanée  miliaire  aiguë  disséminée,  qui  se  voit  sur- 
tout après  la  rougeole. 

C'est  surtout  par  la  bénignité  de  l'évolution  que  les  tuberculides  cuta- 
nées diffèrent  de  la  vraie  tuberculose,  soit  qu'il  s'agisse  de  lésions  dues 
aux  toxines  tuberculeuses  ou  à  l'existence  de  bacilles  non  virulents. 

Beitragzur  Kenntnissdes  Echinococcus  pleurae  im  Kindesalter  (Contri- 
bution à  l'étude  de  l'échinocoque  pleural  dans  l'enfance),  par  le  D*"  Leo 
LoRAN'D  {Monatsschrift  fur  Kind*^rheilk.,  t902). 

Le  fait  publié  est  intéressant  d'abord  par  la  rareté  des  cas  de  ce  genre 
et  parce  que  c'est  le  premier  cas  où  l'on  ait  employé  avec  succès  le  pro- 
cédé de  Baccelli,  qui  Jusqu'ici  avait  été  réservé  aux  kystes  hydatiques  du 
foie.  L'étiologie  semble  assez  nette;  l'enfant  Jouait  avec  deux  chiens  terriers 
et  il  semble  bien  qu'on  doive  voir  là  la  cause  de  Tinfection.  Il  est  plus 
difficile  de  préciser  chez  cet  enfant  de  onze  ans  la  date  du  début  de 
l'afTeclion;  peut-être  faut-il  y  rattacher  déjà  des  douleurs  éprouvées  dans 
la  partie  droite  du  thorax  en  1898.   Une   première  ponction  faite  en 
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juin  1890  ne  donna  issue  qu'à  un  liquide  ordinaire  de  pleurésie,  mais  ce 
fait  ne  va  pas  absolument  à  rencontre  du  diagnostic  de  kyste  hydatique. 
11  fut  difficile  de  savoir  s'il  s'agissait  d'un  kyste  pleural  ou  pulmonaire. 
La  dernière  hypothèse  semble  la  plus  probable. 

L'hisloire  clinique  montre  qu*il  s'agissait  d'un  kyste  intrathoracique 
primitif,  avec  vésicules  multiples,  dont  une  avait  dû  suppurer  et  s'ouvrir 
dans  le  poumon,  ainsi  elle  s'était  partiellement  vidée,  de  sorte  qu'à 
l'entrée  à  l'hôpital  il  y  avait  un  pyo-pneumolhorax.  On  trouvait  à  droite 
une  matité  circonscrite  dont  les  limites  changeaient  avec  les  déplace- 
nient<(  du  malade;  dans  les  efforts  de  toux,  J'haleine  était  fétide;  par  la 
ponction,  on  retira  un  liquide  fétide. 

Le  traitement  fut  institué  d'après  la  méthode  de  Baccelli,  consistant  en 
injections  de  sublimé.  La  vésicule  mère  fut  tuée,  mais  une  vésicule 
fille,  que  Tinjeclion  n'avait  pas  atteinte,  suppura,  s'ouvrit  dans  la 
bronche,  et  infecta  les  autres  vésicules.  Il  fallut  en  venir  à  une  inter- 
vention chirurgicale  qui  amena  la  guérison. 

Ce  fait  montre  cependant  l'utilité  en  pareil  cas  de  la  méthode  de 
Baccelli  ;  mais  s'il  y  a  suppuration  et  pyo-pneumothorax,  Tintervention 
chirurgicale  s'impose. 

Zar  Kenntniss  der  Angina  ezsadativa  alcerosa  (Angina  Vincentii  seu 
angina  diphteroides}  (Etude  de  l'angine  exsudative  ulcéreuse;  angine  de 
Vincent  ou  angine  diphtéroïde),  par  le  D'  G.  Baron  (Archiv  fur 
Kind*irheilk.,i90'2). 

Chez  des  enfants  qui  n'avaient  pas  l'air  d'être  malades,  on  remarquait 
l'existence  d'un  exsudât  amygdalien  d'une  couleur  variant  du  blanc 
jaunâtre  au  gris  brun,  limité  à  une  ou  aux  deux  amydales.  Les  parties 
voisines  n'étaient  ni  très  rouges  ni  très  enflées;  la  palpation  était  peu 
douloureuse;  il  y  avait  souvent  une  haleine  fétide  et  de  la  sialorrhé*^. 
L'exsudat  ne  s'arrachait  que  difficilement  en  faisant  saigner  ;  les  bords  de 
l'ulcération  étaient  déchiquetés. 

L'évolution  était  particulièrement  lente;  ayant  plus  de  tendance  à 
gagner  en  profondeur  qu'en  surface,  les  ulcérations  avaient  peu  de  ten- 
dance à  guérir  ;  souvent  on  observait  des  recrudescences  ou  des  récidives  ; 
une  attaque  ne  conférait  pas  d'immunité,  comme  l'ont  montré  les  obser- 
vations faites  chez  7  enfants.  Dans  M  cas,  on  vit  des  angines*survenir  en 
même  temps  chez  les  frères  ou  sœurs  des  enfants  atteints  d'angine 
ulcéreuse.  La  thérapeutique  ne  semble  influencer  ni  ladurée,  ni  la  marche 
de  la  maladie.  On  se  trouve  bien  de  se  borner  à  de  simples  lavages  de 
gorge,  à  des  attouchements  de  permanganate  de  potasse,  quelquefois  à  du 
chlorate  de  potasse  à  l'intérieur. 

Après  la  disparition  del'exsudat,  on  voit  une  ulcération  profonde  recou- 
verte de  granulations  saignant  légèrement,  ulcération  qui  ne  guérit  que 
très  lentement,  en  laissant  une  cicatrice  blanchâtre  ou  bleu&tre,  qui  ne 
fait  place  que  plus  tard  à  une  muqueuse  normale. 

L'examen  microscopique  de  l'exsudat  frais  montre  deux  microbes  :  un 
bâtonnet  et  un  spirille  ;  plus  tard  on  voit  s'y  associer  le  strepto-  ou  le 
staphylocoque,  des  leptothrix  et  d'autres  bactéries.  Le  bâtonnet  mérite  par 
sa  forme  le  nom  de  bacille  fusiforme  ;  il  offre  souvent  des  vacuoles  claires. 
Les  auteurs  ne  sont  pas  d'accord  sur  sa  mobilité. 

Le  spirille  ou  spirochète  est  effilé  aussi  aux  extrémités;  il  prend  moins 
bien  la  couleur.  L'auteur  a  constaté  leur  extrême  mobilité. 

C'est  surtout  avec  la  diphtérie  et  la  syphilis  que  doit  être  fait  le 
diagnostic  de  cette  angine  ulcéreuse. 
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Ueber  die  aaslôsnng  der  Milchsecretion  bel  Hntter  and  Kind  (Sur  la 
production  de  la  sécrétion  mammaire  chez  la  mère  et  l'enfant),  par 
le  D' WiLHELM  Knokpfelmaciier  {Jahrb.  fiir  KinderhHlk.,  1902). 

St  Ton  admet  Tinfluence  d*une  même  cause  pour  provoquer  la  sécrétion 
lactée  chez  la  mère  et  Tentant ,  on  est  amené  à  rejeter  Thypothèse  de 
rinfluence  nerveuse  et  celle  de  la  congestion.  On  e<t  par  contre  amené 
à  supposer  qu'il  existe  dans  la  circulation  une  substance  qui  a  la  propriété 
de  provoquer  celte  sécrétion.  Cette  hypothèse  s'appuie  sur  les  arguments 
suivants  : 

1**  Sur  les  expériences  de  GoUz,  qui  a  vu  qu'en  sectionnant  la  moelle 
au  niveau  de  la  première  lombaire  chez  une  chienne  qui  devenait 
enceinte,  on  troublait  la  sécrétion  normale  de  la  glande  mammaire.  Cette 
expérience  permet  de  rejeter  l'hypothèse  d'une  inQuence  nerveuse  s'exer- 
çant  par  la  moelle,  celle  du  sympathique  pouvant  persister. 

2°  Sur  les  exp<^riences  de  Ribberl  qui,  chez  un  cobaye,  a  transplanté  la 
glande  à  l'oreille  et  l'a  vu  sécréter;  ce  n'est  donc  ni  l'influence 
nerveuse  ni  la  congestion  qui  agissent. 

3<*  La  sécrétion  lactée  commence  en  même  temps  chez  la  mère 
et  l'enfant,  ce  qui  est  en  faveur  de  l'action  d'un  agent  commun,  et  ce  qui 
explique  que  la  sécrétion  existe  chez  les  nouveau-nés  des  deux  sexes. 

L'auteur  a  institué  des  expériences  consistant  à  injecter  à  des  femelles 
d  animaux  du  sérum  de  femelles  grosses  ou  venant  de  mettre  bas,  pour 
voir  si  on  provoquerait  ainsi  une  sécrétion  lactée.  L'insuccès  de  ces 
expériences  n'inflrme  pas  l'hypothèse  d'une  substance  provoquant  la 
sécrétion. 

La  cura  del  fosforo  nel  rachitisme  (Traitement  phosphore  dans  le 
rachiiisme),  par  le  D'  L.  Concetti  {Riv,  di  clin,  ped.y  janv.  1903). 

On  a  reproché  à  la  cure  phosphorée  de  faire  courir  aux  enfants  des 
risques  d'empoisonnement  ;  le  phosphore,  en  effet,  peut  se  précipiter  au 
fond  du  flacon  ;  il  faut,  pour  se  mettre  à  l'abri  de  ce  danger,  prescrire  de 
secouer  avant  l'usage  et  assurer  la  bonne  dissolution  du  phosphore  dans 
l'huile.  On  prend  10  centigrammes  de  phosphore  et  on  les  dissout  dans 
lOà  iogrammes  d'éther.  Puis  on  mêle  cette  solution  avec  25  à  30  grammes 
d^huile  d'amandes  douces.  Chauffer  au  bain-marie  pour  faire  évaporer 
l'éther  et  ajouter  le  reste  à  un  litre  d'huile  de  foie  de  morue.  100  grammes 
contiennent  un  centigramme  de  phosphore;  on  peut  faire  la  répartition 
dans  autant  de  flacons  bien  clos.  Cela  évitera  l'accumulation  du  phos- 
phore dans  une  bouteille  unique.  On  prescrit  une  cuillerée  à  café  matin 
et  soir,  ce  qui  représente  au  plus  tin  milligramme  de  phosphore. 

Concetti  a  administré  le  phosphore  à  des  milliers  de  rachitiques  et  il 
considère  ce  naédicament  comme  très  effîcace.  Il  rapporte  12  obser- 
vations dans  lesquelles  le  phosphore  a  fait  merveille.  Il  conclut  que  la 
cure  phosphorée  est  la  méthode  la  plus  sûre  et  la  plus  rapide  contre  le 
rachitisme  et  contre  toutes  les  manifestations  nerveuses  qui  l'accom- 
pagnent. 

Un  case  de  nrticaria  pigmentaria  (Un  cas  d'urticaire  pigmentée),  par 
le  D'  J.  Brito  Foresti  (Rev.  Êiéd.  del  Uruguay,  août  1902). 

Garçon  de  seize  mois,  conduit  le  8  janvier  1898,  pour  une  affection 
prurigineuse  dont  il  souffrait  depuis  la  naissance.  L'éruption  était 
formée  de  papules  qui  laissaient  à  leur  suite  des  taches  indélébiles.  On 
avait  parlé  de  lèpre,  de  syphilis.  Le  16  mai  1898,  on  ramène  l'enfant  à 
la  policlinique  dermatologique  de  l'hôpital  de  la  Charité,  pour  une  nou- 
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velle  poussée  et  la  formation  de  nouvelles  taches.  Trois  autres  enfants- 
ayant  eu  la  rougeole,  sans  autres  manifestations. 

L'enfant  est  né  à  terme,  a  été  nourri  jusqu'à  quatorze  mois  au  seii^ 
maternel,  puis  de  soupes,  etc.  Pas  de  maladies  de  la  peau  dans  la  famille. 

Â  la  naissance,  il  avait  déjà  deux  petits  tubercules  de  la  grosseur  d'un 
grain  de  chènevis,  ronds,  blancs,  convexes,  entourés  d*une  légère  aréole- 
pigmentée,  situés  symétriquement  sur  les  joues,  près  du  bord  externe- 
du  sillon  naso-commissural.  Ces  tubérosilés  semblent  avoir  été  prurigi- 
neuses, car  Tenfant  les  a  grattées  et  fait  saigner.  Ces  deux  uniques- 
éléments  furent  observés  jusqu'à  six  semaines;  alors  apparurent  brus- 
quement d'autres  boutons.  On  note  7  à  8  papules  à  la  face,  au  pied* 
gauche,  à  la  main  droite.  Ces  papules  étaient  rouges,  arrondies,  se- 
formaient  rapidement.  Vives  démangeaisons,  grattages.  Les  taches  con- 
servaient leur  couleur  vive  pendant  un  mois,  puis  lentement  perdaient 
leur  relief  et  leur  coloris.  A  deux  mois  et  demi,  nouvelle  poussée,  plus 
intense  que  la  précédente  :  60  éléments  disséminés  sur  tout  le  corps», 
laissant  des  tairhes  permanentes.  A  sept  mois,  troisième  poussée  (30  élé- 
ments environ).  Aucune  de  ces  poussées  ne  s'est  accompagnée  de 
troubles  digestifs  ;  aucune  cause  occasionnelle  n'a  pu  être  invoquée. 

État  actuel,  —  Taches  disséminées  sur  tout  le  corps,  de  couleur  variable,, 
allant  du  café  au  lait  clair  au  rosé,  au  rouge,  au  brun,  au  rouge  brun. 
Toutes  les  plaques  sont  sèches,  sans  sécrétion  ni  humidité.  Parfois  le- 
centre  est  blanc  et  la  périphérie  pigmentée,  les  bords  sont  arrondis  avec 
convexité  médiane.  Le  diamètre  de  ces  éléments  varie  entre  un  et  deux 
ou  trois  centimètres.  Quelques-uns  sont  confluents  pour  former  des 
placards  plus  ou  moins  réguliers.  Il  y  a  moins  d'éléments  aux  membres 
inférieurs  qu'aux  supérieurs  (15  éléments  sur  les  cuisses,  principalement 
en  haut  ;  presque  rien  aux  jambes).  Quelques  plaques  à  la  plante  des 
pieds. 

Les  taches  sont  lisses,  ne  donnant  au  toucher  pas  de  sensation  diffé- 
rente de  celle  de  la  peau  normale,  sauf  la  légère  saillie  que  font  quelques 
éléments,  surtout  ceux  qui  présentent  de  nombreuses  stries  blanches. 

Le  duvet  existe  sur  les  taches  comme  ailleurs.  Couleur  teintée.  La 
pression  fait  pâlir  les  taches,  n'effaçant  pas  la  pigmentation.  Rien  à  la 
muqueuse  buccale.  Ganglions  nombreux.  Dermographisme  évident. 

L'enfant  a  été  revu  quatre  ans  après;  l'éruption  persiste,  mais 
atténtiée;  beaucoup  de  taches  ont  disparu,  prurit  moindre,  coloration 
moindre,  dermographisme  toujours  présent;  bon  développement,  irrita- 
bilité nerveuse  très  marquée. 

La  protection  des  enfants  du  premier  âge  en  France,  de  l'utilité  de  la 
généralisation  des  Pouponnières,  par  le  D*"  Houssay  {Congrès  de  Madrid, 
avril  1903> 

Le  D»  François  Houssay,  de  Pont-Levoy,  prouve  par  des  graphiques 
nombreux  les  résultats  progressifs  obtenus  depuis  Saint- Vincent  de  Paul 
dans  l'assistance  de  l'enfance. 

A  côté  de  ses  avantages  inappréciables,  la  loi  du  23  décembre  1874,. 
sur  la  protection  de  l'enfance,  présente  encore  des  lacunes  que  l'auteur 
met  en  évidence  d'une  façon  manifeste,  à  l'aide  d'une  nouvelle  série  de 
graphiques  émanant  de  renseignements  fournis  par  les  statistiques  du 
service  de  l'enfance  au  ministère  de  l'Intérieur.  11  pense  que  la  généra- 
lisation des  pouponnières  pour  les  enfants  que  leur  famille  ne  pourrait 
pas  garder  diminuerait  notablement  cette  mortalité. 

Après  le  plan  sommaire  d'un  type  général,  dont  on  pourrait  plus  ou 
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tnoins  se  rapprocher,  H  développe  les  nombreux  avantages  qui  résulte- 
«raient  pour  l'enfant  et  pour  la  société  de  ce  nouvel  état  de  choses  :  meil- 
leure alimentation  des  enfants  ;  avgmentation  de  folithentation  au  sein  par 
rallaitemeiit  mixte  qui  sauvegardei'uil  les  filles  mères;  diminution  des  nour- 
rices sur  lieu;  bon  exemple  d'élex-age  professionnel;  facilité  du  service  d'tns- 
pection;  abaissement  forcé  du  taux  de  la  mortalité  infantile, 

U  conclut  enfin  à  l*extension  des  œuvres  de  Tenfance  et  à  la  générali- 
sation des  pouponnières,  souhaite  que  la  loi  Roussel  devenue  insuffi- 
sante soit  revisée  dans  le  plus  bref  délai,  et  il  émet  le  vœu  que  les 
conseils  généraux  inscrivent  annuellement  aux  budgets  départementaux 
une  subvention  spécialement  affectée  à  Vœuvredite  des  Pouponnières. 

La  mortalité  infantile  de  zéro  à  un  an,  par  le  D'  P.  Budin  (Revue 
philanthropique,  40  mai  f903]. 

De  4896  à  1900,  il  est  mort  en  France,  par  an,  en  moyenne,  134  434  en- 
fants de  zéro  à  un  an. 

Sur  1000  enfants  de  0  à  1  an  il  en  meurt 202 

—  —            1  à  4  ans       —         20,8 

—  —            5  à  9  ans       —          4,6 

—  —           lOàlOans      —         4,2 

U  n*y  a  que  les  vieillards  de  quatre-vingt-dix  ans  et  au-dessus  qui 
donnent  une  mortalité  supérieure  à  celle  des  enfants  de  zéro  à  un  an 
{260  p.  4  000). 

MM.  Balestre  et  Gilletta  de  Saint-Joseph  ont  montré  que  la  mortalité 
infantile  variait  beaucoup  suivant  les  localités  et  les  villes  de  France. 
Sur  1  000  décès  dans  Tensemble  des  villes,  il  y  a  467  décès  de  zéro  à  un 
4in.  Mais  autour  de  cette  moyenne  gravitent  de  grandes  divergences  sui- 
vant les  villes  considérées  : 

Paris • H5 

.     Rouen 251 

Lille 294 

Ounkerque 842 

Marcq-enBarœul 414 

Halluin 507 

Saiut-Pol-ftur-Mer 509 

Dans  certaines  villes  du  Nord,  plus  de  la  moitié  des  décès  portent  sur 
les  enfants  de  zéro  à  un  an. 

Par  rapport  aux  naissances,  la  moyenne  varie  peu  :  de  1889  à  4893  : 
469  décès;  de  4894  à  4898  :  161  décès. 

Les  causes  de  celte  mortalité  excessive  sont  :  la  gastro- entérite  en 
•premier  lieu,  puis  les  affections  des  voies  respiratoires,  la  débilité  congé- 
nitale, etc. 

La  diarrhée  donne  les  proportions  suivantes  de  décès  suivant  les 
Tilles  : 

Paris 380  sur  1000 

Rouen 510  — 

Lille 514  — 

Nantes 555  — 

Reims 5G4  — 

Rennes 574  — 

Dijon 58  4  — 

Troyes 082  — 
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Les  causes  de  la  diarrhée  sont  :  la  chaleur  el  surtout  le  biberon,  L  al- 
laitement artificiel  est  la  principale  cause  de  la  diarrhée  infantile;  cette 
cause  est  grandement  favorisée  par  les  chaleurs  de  Tété. 

Les  enfants  au  biberon  reçoivent  trop  de  lait,  et  ce  lait  est  altéré  par  la 
chaleur,  quand  il  n'est  pas  fraudé  (écrémage,  mouillage,  etc.). 

Dans  le  département  du  Nord,  Técrémage  sévit  avec  excès  et  cause  une 
grande  mortalité  parmi  les  nourrissons. 

Les  remèdes  sont  les  consultations  de  nourrissons,  inaugurées  par 
M.  Budin  avec  distribution  de  lait  [Gouttes  de  lait),  l'assistance  aux  mères, 
les  crèches,  la  surveillance  du  lait,  le  repos  des  femmes  en  couches,  Tédu* 
calion  des  mères,  etc.,  etc. 

ÉtabliBsemenis  préventifs  infantiles,  par  le  D'  Jenaro  Sisto  (Congrès  de 
Madrid,  avril  190.3). 

Les  affections  des  écoliers  peuvent  être  groupées  en  trois  catégories  : 
i<>  maladies  qui  dérivent  du  milieu  scolaire;  2°  maladies  contagieuse»  ; 
3®  maladies  diathésiques.  On  combattra  les  deux  premières  catégories  en 
améliorant  rhygiène  de  Técole ;  c'est  le  but  poursuivi  un  peu  partout. 
Mais  il  n'a  été  rien  fait  pour  les  enfants  He  la  troisième  catégorie,  les  ané- 
miques, scrofuteux,  arthritiques,  débilités,  etc.  Sans  doute,  les  colonies 
scolaires  de  vacances  sont  utiles  à  ces  enfants,  mais  elles  ne  s'appli- 
quent qu'à  un  petit  nombre.  11  faudrait  créer  quelque  chose  d'intermé- 
diaire entre  la  colonie  scolaire  et  le  sanatorium.  Ce  serait  des  établissement !i 
préventifs  d^hygiène  de  Venfance.  On  pourrait  placer,  dans  ces  établissements, 
les  enfants  entre  six  et  quinze  ans.  C*est  à  cet  âge  en  effet  que  se  mani- 
festent les  états  diathésiques  cités  plus  haut;  c'est  à  cet  âge  qu'on  peut 
les  combattre  avec  plus  d'efficacité  par  la  climatothérapie,  l'hydrothéra- 
pie, l'hygiène  alimentaire,  etc.  L'école  aurait  pris  des  enfants  débilités^ 
faibles,  d'un  avenir  précaire;  elle  rendrait  des  hommes  solides  d'une 
grande  valeur  sociale.  L'idée  de  IVL  Sisto  est  originale;  elle  mérite  d'être 
appuyée. 

Étude  de  95  cas  de  syphilis  infantile,  par  le  D**  A.  FRCiiiNsuoLz*(Aet;. 
d'hyg,  et  méd,  infantiles,  1903). 

Sur  17  282  enfants  présentés  à  la  consultation  de  l'hôpital  de  Nancy 
(service  du  D'  Haushalter),  de  lb93  à  1902, 186  ont  été  reconnus  syphili- 
tiques (1,07  p.  100).  Sur  les  186  enfants,  95  sont  entrés  à  la  clinique  : 
84  hérédo-syphilitiques,  12  syphilitiques  acquis; 

L'auteur  passe  en  revue  les  caractères  cliniques,  les  lésions  cutanées  et 
muqueuses,  les  lésions  osseuses,  les  lestions  du  système  nerveux  central, 
l'hydrocéphalie,  l'hypertrophie  de  la  rate,  etc.  Dans  la  première  année, 
les  caractères  de  l'hérédo-syphilis  sont  nettement  tranchés.  Dans  la 
seconde  année,  ils  sont  plus  obscurs,  eton  se  trouve  alors  en  présence  d'un& 
hydrocéphalie,  d'une  hémiplégie,  d'une  atrophie  papillaire,  d'un  arrêt 
de  développement  dont  il  faut  chercher  la  cause.  De  très  belles  planches- 
photographiques  accompagnent  et  éclairent  les  descriptions  de  l'auteur. 
Il  étudie  ensuite  les  lésions  tardives  de  la  syphilis,  la  paralysie  générale 
juvénile,  les  gommes,  etc.  11  passe  aussi  en  revue  les  lésions  histologique» 
du  foie,  de  la  rate,  du  rein,  des  méninges,  du  cerveau,  des  os,  du  pou- 
mon, des  artères,  etc.  En  somme,  mémoire  des  plus  documentés  et  de» 
plus  intéressants. 

Toberculose  généralisôe  apyrétique  chez  une  enfant  de  quatre  mois,, 
parle  D'Olinto  [Rev.  mens,  des  mal,  enf.,  janv.  1903). 
Fillette  de  quatre  mois  apportée  à  l'hôpital  le  6  avril  1902.  Mère  tuber- 
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culeuse,  morle  peu  de  temps  après.  L  enTanl  ne  pèse  que  2  900  ^'rammes. 
Température  rectale  36°,4:  petits  ganglions  au  cou  et  aux  aisselles.  Quel- 
ques râles  disséminés,  un  peu  de  toux.  Affaiblissement  progressif  sans 
fièvre,  mort  le  <6  août  (36o,2  le  matin,  35»,6  le  soir). 

Autopsie.  —  Péritonite  purulente  et  tuberculeuse,  ganglions  mésenté- 
riques  caséeux,  ulcérations  intestinales,  foie  mou  et  semé  de  granulations, 
rate  criblée  de  tubercules,  pancréas  tuberculeux  également;  quelques 
granulations  dans  les  reins  et  les  capsules  surrénales.  Poumons  farcis  de 
tubercules,  ganglions  péribronchiques  caséeux;  gros  tubercules  dans  le 
thymus  ;  granulations  sur  la  plèvre,  sur  le  péricarde,  granulations  ménin- 
gées, tubercules  du  cerveau  et  du  cervelet. 

Donc  tuberculose  diffuse  et  généralisée,  sans  réaction  fébrile.  Contagion 
maternelle. 
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Du  myzœddme  spontané  chez  Tenfant,  par  le  D'  Henri  Breitel 
{Thèse  de  Pam^  29  janv.  1903;  lUO  pages). 

Cette  thèse,  faite  d'après  des  matériaux  recueillis  à  Thôpital  des 
Enfants-Malades  (service  de  M.  Comby),  estbasée  sur  dix-huit  observations, 
inédites  pour  la  plupart.  Parmi  ces  observations,  il  en  est  d'incom- 
plètes, peu  concluantes,  les  malades  n'ayant  pu  être  suivis  assez  long- 
temps ;  mais  il  en  est  de  particulièrement  intéressantes  par  les  résultats 
inespérés  qu'a  donnés  la  médication  thyroïdienne.  Par  exemple,  voici  une 
fille  de  treize  ans,  dont  le  myxœdènie  avait  été  jusqu'alors  méconnu. 
On  la  traite  avec  patience  et,  au  bout  de  vingt-deux  mois,  elle  a  gagné 
28  centimètres.  Ce  résultat,  vu  lAge  du  sujet,  est  merveilleux  et  doit 
encourager  les  médecins  à  instituer  la  médication  thyroïdienne,  même 
chez  les  malades  âgés,  n'ayant  encore  subi  aucun  traitement  régulier. 

La  thèse  de  IVI .  Breitel  montre  que  le  mvxœdème  est  plus  fréquent 
qu'on  ne  pense;  il  est  souvent  méconnu,  comme  en  témoignent  les 
malades  rencontrés  à  la  consultation  de  l'hôpital  des  Enfants.  Il  faut 
admettre,  tantôt  une  absence  du  corps  thyroïde,  tantôt  une  insuffisance 
de  sa  fonction.  D'où  les  variétés  cliniques  (myxœdème  complet,  myxœ- 
dème  fruste). 

On  est  en  présence,  moins  d'une  entité  morbide,  que  d'un  syndrome. 

Le  diagnostic  est  aisé  dans  les  formes  complètes.  Il  y  a  à  éliminer 
l'obésité;  le  rachitisme,  l'achrondroplasie,  l'acromégalie.  Dans  les 
formes  frustes,  on  aura  à  distinguer  Tinfantilisme  de  Lorain,  Tinfanti- 
lisme  syphilitique  ou  alcoolique.  Le  traitement  servira  au  diagnostic.  On 
emploie  généralement  les  tablettes,  capsules,  pastilles  de  thyroïdine,  à 
la  dose  de  40,  20,  30,  40  centigrammes  par  jour.  On  fait  un  traitement 
de  huit  à  dix  jours  consécutifs  suivis  d'un  repos  de  quatre  ou  cinq  jours. 
On  s'arrête  devant  l'intolérance  (fièvre,  tachycardie),  ou  du  moins  on 
diminue  la  dose.  La  thèse  de  M.  Breitel  est  très  documentée,  très  pratique 
et  par  suite  utile  à  consulter. 

Le  83mdrome  urinaire  dans  la  scarlatine  et  la  diphtérie  de  l'enfance, 
par  le  D'  R.  Labbè  {Thèse  de  Paris,  janv.  1903;  242  pages). 

Dans  celte  très  importante  thèse,  qui  émane  du  laboratoire  du 
D**  Sevestre,  à  l'hôpital  Bretonneau,  l'auteur  a  étudié  une  question 
difficile  et  complexe. 

Pour  la  scarlatine,  il  montre  que  le  volume  des  urines  est  en  rapport 
Intime  avec  la  quantité  de  liquide  ingéré.  Au  début  il  y  a  une  période  de 
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rétention  durant  jusqu'au  sixième  jour  ;  ensuite  du  huitième  au  dixième 
jour,  crise  maxima. 

Dans  la  diphtérie,  le  minimum  coïncide  avec  l*enlrée  à  Thôpilai  ;  puis 
le  volume  tend  vers  un  maximum  qui  sera  atteint  entre  le  huitième  et  le 
onzième  jour.  Dans  les  formes  graves,  il  n'y  a  pas  plus  de  cycle  urinaire 
que  de  cycle  thermique.  Les  complications  et  la  fièvre  ont  une  tendance 
générale  à  diminuer  le  volume. 

La  densité  offre  dans  Tensemhle  une  courbe  inverse  du  volume.  Dans 
la  scarlatine,  Télévalion  de  la  densité  a  paru  coïncider  plusieurs  fois  avec 
Tamaigrissement.  Dans  la  diphtérie,  l'élévation  de  la  densité  coïncide  avec 
Toligurie  du  début. 

L'urine  du  scarlatineuxesthyperacide  ;  celle  du  diphtérique  l'est  encore 
plus. 

L'urée,  dans  la  scarlaline,  présente  son  minimum  vers  le  cinquième 
jour;  en  quarante-huit  heures,  elle  atteint  brusquement  le  maximum, 
puis  la  descente  est  lente  et  progressive.  Au  quinzième  jour,  il  y  a 
équilibre.  L'urée  suit  d'assez  près,  la  courbe  du  volume  et  semble  indé- 
pendante de  la  courbe  thermique.  Les  complications  tendent  à  diminuer 
l'urée.  Â  la  période  terminale  de  la  scarlatine,  le  taux  moyen  de  l'urée 
est  légèrement  supérieur  à  la  normale.  Dans  la  diphtérie,  on  voit  souvent 
une  décharge  d'urée  le  premier  jour.  L'acide  urique,  plus  abondant  au 
début,  est  plus  accusé  dans  la  diphtérie  que  dans  la  scarlaline.  L'amai- 
grissement, la  suppuration,  la  viande  l'accroissent.  11  y  a  rarement  des 
pigments  biliaires  dans  Turine  des  scarlatineux  et  diphtériques.  L'urobi- 
linurie,  rare  et  légère  dans  la  scarlatine,  est  presque  constante  dans  la 
diphtérie;  de  même  l'indican^  La  diazo-réaction,  toujours  négative  dans 
la  diphtérie,  a  été  positive  40  fois  sur  100  dans  la  scarlaline.  Rare  dans 
la  scarlatine,  l'albuminurie  fut  fréquente  dans  la  diphtérie  (75  p.  iOO). 

La  phosphaturie  est  fréquente  dans  les  deux  maladies.  L'élimination 
des  chlorures,  restreinte  au  début,  s'accroît  avec  l'alimentation.  La 
perméabilité  rénale  est  peu  modifiée.  « 

La  cryoscopie  montre  que  la  diurèse  est  peu  troublée  dans  les  cas 
moyens.  11  faut  prescrire  le  régime  lacté  prolongé. 

Les  chlorures  sont  rapidement  éliminés;  les  injections  salines  ont  une 
réelle  valeur  thérapeutique.  Par  ce  résumé  très  succinct,  on  peut  voir 
combien  de  problèmes  intéressants  sont  abordés,  discutés  ou  résolus  par 
M.  R.  Labbé. 

Contribution  à  l'étude  du  spina-bilida,  par  le  D*"  N.  Dubreuil  {Thèse  (k 
Paris,  3  déc.  1902  ;  78  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Lannelongue,  contient  10  observations. 
Elle  tend  à  démontrer,  au  point  de  vue  palhogénique,  que  la  fente  verté- 
brale et  l'hydrorachis  sont  des  faits  secondaires,  tandis  que  l'altération 
évolutive  de  la  moelle  est  le  fait  primordial. 

Â  côté  des  spina-bifida  formant  tumeui^qui  constituent  la  forme  la 
plus  fréquenle,  qu'elle  soit  sessile  ou  pédicKe,  il  existe  une  variété  moins 
connue,  le  s/dna-bifida  latent  ou  occuUe,  d^s  laquelle  la  malformation 
vertébrale  passe  le  plus  souvent  inaperçue  et  qui  ne  se  révèle  que  par  une 
simple  plaque  d'hypertri chose  locale  ou  par  des  complications  éloignées. 

La  guéridon  spontanée  est  très  rare  ;  la  plupart  des  cas  ont  un  pronostic 
fatal  (mort  par  infiammation  de  la  poche  avec  méningite  ascendante, 
production  d'hydrocéphalie). 

On  reconnaît  facilement  le  spina-bifida;  mais  il  est  plus  difficile  de 
déterminer  la  présence  d'éléments  nerveux  dans  la  tumeur. 
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Au  pointdevue  thérapeulique,  lesindicalionsopératoiresse  restreignent 
de  plus  en  plus.  On  est  en  droit  d'opérer  dans  les  cas  de  méningocèie 
pure  ;  mais  il  faut  s'abstenir  dans  les  autres  cas. 

Contribution  à  Tétade  clinique  de  l'hydramnioa,  par  le  D^  G.  Legaye 
(Thèse  de  Paris,  24  déc.  1902;  108  pages). 

Cette  thèse  a  été  inspirée  par  M.  Pinard.  Sur  28  683  accouchements, 
examinés  en  dix  ans,  Tauteur  a  noie  325  cas  d'hydramnios.  Dans  162  de 
ces  derniers,  il  n'existait  aucune  lésion.  Dans  30  cas  sur  162,  le  poids  de 
Tenfant  a  atteint  ou  dépassé  3  500  grammes;  d&ns  tous  les  autres  cas,  il 
est  resté  au-dessous  de  ce  chiffre.  Placenta  lourd.  En  présence  de  ce  poids 
des  enfants  ordinairement  inférieur  à  la  moyenne  et  du  poids  élevé  du 
placenta,  on  est  porté  à  envisager  l'avenir  des  sujets  avec  quelque  crainte. 

En  somme,  pas  de  conclusions  précises  ni  quant  à  la  pathogénie  ni 
quant  aux  conséquences  cliniques  de  i'hydramnios. 

De  l'occlagion  intestinale  dans  la  péritonite  tnbercaleuge,  par  le 
D'  C.  Banteignie  (T/iés«  de  Paris,  18  déc.  1902  ;  56  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Moresiin,  relaie  ou  résume  11  observations 
qui  montrent  que  l'occlusion  intestinale  est  une  complication  rare  de  la 
péritonite  tuberculeuse.  Au  point  de  vue  palhogénique,  l'occlusion  peut 
être  produite  par  la  paralysie  dans  les  formes  aiguës,  par  les  adhérences, 
brides,  coudures,  etc.  La  forme  chronique  de  l'occlusion  est  plus  fréquente 
que  la  forme  aiguë.  Le  diagnostic  présente  des  difficultés  ;  il  est  plus 
facile  dans  les  formes  chroniques  que  dans  les  formes  aiguës. 

Le  véritable  traitement  est  le  traitement  chirurgical.  La  lapai^Homie 
est  l'opération  de  choix  ;  car  elle  seule  nous  renseigne  sur  la  nature  de 
l'obstacle  et  sur  l'état  de  Tin lestin.  Enfin  elle  permet  souvent  de  lever 
Tobstacle. 

Rachitisme  et  crèches,  par  le  D^  P.  Braunberger  {Thèse  de  Paris, 
i8déc.  1902;  i2S  pages). 

L'auteur,  frappé  de  l'état  de  santé  des  enfants  qui  fréquentent  les 
crèches,  a  fait  une  enquête  sur  elles  et  les  a  visitées  presque  toutes. 
Parmi  les  enfants  qui  vivent  dans  les  crèches  de  Paris  ou  de  Lyon,  le 
rachitisme  est  fréquent;  la  proportion  dépasse  22  p.  100.  Les  antécédents 
héréditaires  ou  personnels,  l'alimentation  de  l'enfant  en  dehors  de  la 
crèche,  n'interviennent  que  pi»nr  une  faible  part  dans  cette  maladie.  On 
ne  peut  pas  incriminer  non  j>lus  Tallaitemcntau  lait  stérilisé,  ni  l'alimen- 
tation donnée  à  la  crèche,  qui  ne  semblent  pas  capables  d'engendrer 
l'athrepsie  ou  le  rachitisme. 

D'après  l'auteur,  il  faut  accuser  le  manque  d'instruction  professionnelle 
des  berceuses,  Tinsuflisance  de  leur  nombre,  les  difGcullés  qu'elles 
éprouvent  à  soigner  chacune  une  dizaine  de  nourrissons  à  la  fois.  Telles 
seraient  les  causes,  d'ailleurs  peu  précises,  du  rachitisme  dans  les  crèches. 
£t  l'auteur  ajoute  :  11  ne  faut  pas  que  la  mère  se  décharge  sur  la  crèche 
du  soin  d'élever  ses  enfants  ;  conseillée  par  le  médecin,  elle  doit  diriger 
elle-même  l'allaitement. 

Quelques  considérations  snr  Timportance  de  l'éducation  physique  dans 
la  famille  et  à  l'école,  par  le  D' M.  L.  H.  R.  Roger  (Thèse  de  Paris, 
18  déc.  1902;  54  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  le  lieutenant-colonel  Derué,  montre  d'abord 
l'importance  de  l'éducation  physique,  lancienneté  des  exercices  gymnas- 
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tiques;  elle  enseigne  ce  que  doit  être  Téducation  physique,  à  l*école  et 
dans  la  famille.  A  Técole,  chaque  leçon  de  gymnastique  se  compose  de 
séries  de  mouvements  destinés  à  activer  la  circulation  du  sang  et  la 
respiration,  à  développer  harmonieusement  le  système  musculaire,  à 
remédier  aux  mauvaises  attitudesde  Tépaule,  à  dilater  laçage  thoracique, 
à  redresser  les  courbures  exagérées  de  la  colonne  vertébrale,  à  développer 
spécialement  les  muscles  des  parois  abdominales. 

La  gymnastique  respiratoire  a  une  grande  importance  :  inspirer  pro> 
fondement  par  le  nez,  expirer  lentement  par  la  bouche.  Puis  viennent 
les  mouvements  de  locomotion  des  membres,  du  tronc,  elc. 

Pourles  petits  enfants,  les  meilleurs  exercices  sont  ceux  qu*ils pratiquent 
dans  leurs  jeux. 

11  ne  faut  pas  négliger  Téducation  physique  de  la  jeune  fille  ;  elle  devra 
rechercher  les  jeux  qui  augmentent  la  souplesse  et  la  flexibilité  de  la 
colonne  vertébrale  (jeux  de  volant  et  de  grâces,  courses  à  la  cruche, 
danses  en  plein  air). 

De  rabolition  précoce  des  réflexes  rotuliens  dans  les  mëningitea  aignés 
cérébro-spinales,  par  le  D'  G.  Gachet  (Thèse  de  Paris^  17  déc.  1902; 
48  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  parle  D""  Triboulet,  rapporte  Tobservation  d'un  cas 
de  méningite  cérébro-spinale  chez  un  enfant  de  quatorze  ans,  chez  lequel 
les  réflexes  rotuliens  manquaient  totalement.  Cette  abolition  précoce  des 
réflexes  rotuliens  dans  les  méningites  aiguës  cérébro-spinales  a  été  cons- 
tatée dans  un  bon  nombre  de  cas.  D'après  le  cas  personnel  à  Tauteur,  ce 
phénomène  serait  dû  à  la  présence  de  liquide  céphalo-rachidien  en 
excès  produisant  une  compression  directe  ou  une  ischémie  médullaire  ou 
radiculaire . 

L'apparition  précoce  de  Tabsence  du  réflexe  patellaii^e  peut  servir  au 
diagnostic  et  elle  est  une  indication  de  la  ponction  lombaire. 

L'incontinence  d'arine  stigmate  de  dégénérescence,  parle  D**  G.-l.  Sétijian 
(Thèse  de  Paris,  17  déc.  1902;  68  pages). 

Cette  thèse,  basée  sur  22  observations,  met  en  reliefrimportance  des  anté- 
cédents héréditaires.  Car  l'incontinence  durine  des  jeunes  sujets  est 
d'origine  nerveuse  et  ne  se  voit  que  dans  des  familles  marquées  de  la  tare 
nerveuse. 

Mais  il  est  souvent  difflcile  d'évaluer  les  stigmates  de  dégénérescence. 
On  aura  égard  surtout  aux  signes  physiques  :  strabisme,  convulsions,  tics, 
chorées,  tremblements,  etc.  Un  fait  à  signaler,  c'est  que  l'incontinence 
d*urine  se  retrouve  souvent  chez  les  ascendants.  11  faudra  toujours  la 
rechercher  chez  les  parents  directs  et  chez  les  collatéraux. 

De  cette  étude  résulte  la  conviction  que  l'incontinence  d'urine,  dite 
essentielle,  doit  rentrer  dans  le  cadre  des  stigmates  de  dégénérescence. 
C'est  un  stigmate  fréquent,  et  il  faut  le  considérer  comme  un  des  meil- 
leurs signes  de  la  dégénérescence. 

De  l'hydrothérapie  chez  l'enfant,  de  l'emploi  du  drap  mouillé  au  cours 
des  troubles  nerveux  de  l'enfant,  parle  D*"  Zelda  Klibansky  {Thèse  de  Paris ^ 
26  déc.  1902;  62  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M,  Comby,  repose  sur  15  observations,  un 
peu  écourlées,  l'auteur  n'ayant  pas  eu  le  temps  de  suivre  les  malades. 
D'autre  part,  d'autres  observations  favorables  a  la  méthode  ont  été 
omises  pour  la  même  raison.  Quoi  qu'il  en  soit,  on  peut  voir  à  la  lecture 
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de  ce  travail  que  le  drap  mouillé  est  une  excellente  application  de  Thy- 
drolhérapie  chez  les  enfants.  On  prend  un  drap,  on  le  trenipe  dans  Teau 
froide,  on  le  tord  et  on  Tétale  sur  la  couverture  de  laine  du  lit.  Cela  fait, 
on  place  Tenfant  au  milieu  et  on  enroule  autour  de  lui  drap  et  couverture, 
depuis  les  pieds  jusqu'au  cou.  11  reste  ainsi  une  demi-heure,  trois  quarts 
d*heure,  une  heure.  On  répète  tous  les  jours,  au  besoin  deux  fois  par  jour. 

Diaprés  M*^*  Klibansky,  le  drap  mouillé  régulariserait  la  circulation, 
rendrait  plus  amples  et  moins  rapides  les  pulsations  cardiaques,  calme- 
rait la  dyspnée,  activerait  les  sécrétions,  abaisserait  la  température.  11 
exercerait  sur  le  système  nerveux  une  action  à  la  fois  tonique  et  séda- 
tive, calmerait  Tagitation  des  malades  et  amènerait  le  sommeil.  11  est^ 
indiqué  dans  un  grand  nombre  de  névroses  infantiles  (excitation  céré- 
brale, spasme  de  la  glotte,  chorée,  convulsions,  etc.).  Le  drap  mouillé 
est  mieux  supporté  que  les  bains  froids  et  peut  être  prescrit  dans  les 
maladies  aiguës  fébriles  (fièvre  typhoïde, pneumonie,  broncho-pneumonie). 

En  résumé,  il  y  a  là  un  agent  thérapeutique  de  premier  ordre,  qui 
mériterait  d'être  mieux  étudié. 

Le  lait  stérilisé,  etc.,  par  le  D**  A.  Carel  {Thèse  de  Paris^  21  mars  4902  ; 
202  pages). 

Cette  thèse,  qui  étudie  les  résultats  obtenus  par  l'emploi  du  lait  stérilisé 
au  moment  du  sevrage  dans  Tallaitement  mi>te,  dans  Tallailement  arti- 
ficiel chez  les  nourrissons  de  la  classe  ouvrière  à  Paris,  a  été  faite  d'après 
les  documents  recueillis  à  la  consultation  de  nourrissons  des  dispensaires 
de  la  Caisse  des  Écoles  du  V1I«  arrondissement.  Elle  repose  sur  373  obser- 
vations. Voici  les  conclusions  de  Tauteur  : 

1*>  Â  Paris,  l'emploi  du  lait  stérilisé  doit  être  recommandé  chez  les 
nourrissons  au  moment  du  sevrage; 

2°  Dans  l'allaitement  mixte,  pour  suppléer  à  l'insuffisance  du  lait  mater- 
nel, il  faut  employer  le  lait  stérilisé; 

3°  Dans  l'allaitement  artificiel,  de  même  ; 

4°  Chez  les  enfants  de  poids  normal  et  en  bonne  santé,  alimentés  avec 
le  lait  stérilisé,  la  dentition  et  la  marche  s'effectuent  normalement; 

50  La  mortalité  par  gastro-entérile  est  nulle  chez  les  enfants  convena- 
blement nourris  avec  le  lait  stérilisé.  Les  accidents  gastro-intestinaux, 
subaigus  et  peu  durables,  doivent  être  imputés  à  des  fautes  commises 
dans  l'allaitement; 

6«  Chez  les  enfants  nourris  avec  le  lait  ordinaire  (210  observations;, 
31,8  p.  100  sont  devenus  rachitiques.  La  proportion  s'est  abaissée  à 
15  p.  100  chez  les  enfants  nourris  au  lait  stérilisé  (373  observations)  ; 

7»  Aucun  des  373  nourrissons  élevés  avec  le  lait  stérilisé  n'a  présenté 
de  scorbut  infantile  ; 

8®  L'allaitement  maternel  ou  l'allaitement  mixte  seront  toujours  les 
meilleurs  préservatifs  de  l'athrepsie.  Mais,  quand  l'alhrepsie  e^t  consti- 
tuée, et  la  sécrétion  lactée  larie  chez  la  mère,  le  lait  stérilisé  l'emporte 
sur  le  lait  cru  ou  bouilli  pour  combattre  cette  athrepsie. 

L'œuvre  de  la  goutte  de  lait,  par  M"''  M.  Margouliês  (Thèse  de  Paris^ 
1"  avril  t903;  96  pages;. 

L'auteur,  qui  va  exercer  la  médecine  à  Saint-Pétersbourg,  constatant 
que  la  protection  de  l'enfance  n'existe  pour  ainsi  dire  pas  en  Russie,  a 
formé  le  dessein  très  louable  d'y  importer  les  Gouttes  de  lait. 

Dans  ce  but,  elle  a  fait  une  enquête  sur  67  Gouttes  de  lait  existant  en 
France  et  43  à  l'él ranger. 
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Les  consultations  de  nourrissons  et  les  Gouttes  de  lait,  qui  associent  les 
soins  de  la  mère  aux  conseils  du  médecin,  sont  appelées  à  jouer  un 
grand  rôle  dans  la  lutte  contre  la  mortalité  infantile,  en  encourageant 
et  en  dirigeant  rallailement  maternel,  en  fournissant  du  lait  stérili:sé  de 
bonne  qualité  aux  mères  qui  se  trouvent  forcées  de  recourir  à  rallaitement 
mixte  ou  artifîciel. 

L*allaiteraent  artificiel  étant  plus  compliqué  et  aussi  plus  dangereux 
que  rallaitement  maternel,  ce  sont  surtout  les  mères  qui  n*allaitenl  pas 
au  sein  qui  formeront  la  majorité  de  la  clientèle  des  Gouttes  de  lait.  La 
rapide  extension  et  les  résultais  des  Gouttes  de  lait  en  France  et  à 
^'étranger  prouvent  qu*elles  sont  non  seulement  utiles,  mais  encore 
nécessaires  à  la  protection  deTenfance  et  qu^elles  doivent  être  encouragés 
par  le  médecin  et  le  sociologue. 

Des  adhérences  balano-prépntialea  dans  leur  rapport  avec  Tinconti- 
nence  noctorne  d'nrine  chez  Tenfant,  par  le  D**  V.  Bordes  {Thèse  de 
Montpellier,  i903;  46  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  le  D**  Baumel,  contient  3  observations.  Les  adhé- 
rences du  prépuce  au  gland  sont  congénitales  le  plus  souvent,  acquises 
très  rarement  (plaies,  brûlures).  Le  nombre  et  Télendue  des  adhérences 
«ont  variables,  il  y  en  a  de  partielles,  légères,  faciles  à  détacher  ;  il  y 
en  a  de  totales  et  solides.  Ces  adhérences  peuvent,  par  action  réflexe,  don- 
ner lieu  à  l'incontinence  d*urine.  Parfois  il  peut  y  avoir  rétention,  dou- 
leur à  la  miction,  coliques;  la  balano-posthite  complique  aussi  parfois 
les  adhérences,  ainsi  que  Tonanisme.  Le  traitement  consiste  à  seclion- 
ner  les  adhérences.  Si  Ton  est  empêché  de  le  faire,  on  prescrira  la 
belladone. 

Il  est  certain  que  les  adhérences  balano-préputiales  sont  très  fréquentes 
pour  ne  pas  dire  constantes  chez  les  enfants.  Cependant  Tincontinence 
d'urine  nous  a  paru  bien  rarement  en  rapport  avec  ces  adhérences. 
L'incontinence  d'urine  est  une  névrose  qui  a  des  racines  profondes,  et  il 
est  exceptionnel  qu'on  en  vienne  à  bout  parle  décollement  des  adhérences 
balano-préputiales. 

Des  sections  de  Turétre  par  constriction  circulaire  de  la  verge,  par 
le  D'  A.  Falconnet  {Thèse  de  l^aria,  22  avril  1903;  86  pages). 

Cette  thèse,  inspiré  par  le  D*"  Veau,  montre  que  la  section  de  l'uretère 
s'observe  surtout  chez  des  enfants  âgés  de  cinq  ans  et  demi  à  quatorze  ans, 
d'après  les  observations.  La  constriction  peut  résulter  d'un  anneau  de 
clef,  d'une  virole  de  fer,  d'une  bague,  d'une  douille,  d'une  bobèche,  d'un 
goulot  de  flacon,  etc.  11  s'agit  souvent  de  masturbateurs  ou  de  jeux 
stupides  imaginés  par  les  camarades.  Que  ce  soit  un  lien,  un  fiJ,  des 
cheveux,  un  anneau,  qui  exercent  la  constriction  pénienne,  le  premier 
effet  estr  la  présence  d'un  sillon  en  un  point  antérieur,  médian  ou 
postérieur  de  la  verge.  Il  se  produit  un  gonflement  énorme  avec  œdème 
du  prépuce,  les  parties  molles  sont  coupées  peu  à  peu,  la  peau  d'abord,  la 
paroi  inférieurede  l'urètre  et  enfin  le  canal  entier;  les  corps  caverneux 
ne  sont  pas  toujours  épargnés. 

Une  fois  l'anneau  ou  le  fil  constricteur  enlevé,  le  sillon  se  cicatrise 
assez  vile.  Si  le  canal  de  l'urètre  a  été  sectionné,  les  deux  orifices 
i*ésultant  de  cette  division  sont  boursouflés  et  offrent  un  renversement 
en  dehors  de  la  muqueuse  ;  l'urine  s'écoule  par  l'orifice  postérieur, 
l'urètre  pénien  s'atrophie  et  se  rétracte  ;  il  en  résulte  un  rétrécissement. 
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L*éTolatioii  de  la  première  dentition,  par  M.  E.  Sciiwartz  (broch.  de 
26  pages.  Nîmes,  1903). 

M.  Ë.  Schwarlz  père,  chirurgien-dentiste  à  Nirnes,  adresse  de  judicieux 
conseils  aux  mères  et  aux  nourrices.  Il  leur  montre  que  les  accidents  de 
la  première  dentition  sont  insignifiants  et  que  la  tendance  trop  répandue 
à  incriminer  les  dents  peut  avoir  des  conséquences  f&chcuses.  Cette 
doctrine  a  été  d'ailleurs  soutenue  jadis  par  H.  Roger,  Magitot,  Comby, 
Millon,  etc.  Elle  a  rallié  la  plupart  des  médecins. 

M.  Schwartz  insiste  avec  raison  sur  Tutilité  de  soigner  les  dents  de  lait 
dont  la  carie  est  fréquente,  cette  carie  pouvant  retentir  sur  la  seconde  den- 
tition. Parmi  les  dents  permanentes,  la  troisième  molaire  ou  dent  de  six 
ans  doit  tout  particulièrement  attirer  Tattention.  Des  visites  régulières  et 
périodiques  de  la  bouche  des  jeunes  enfants  sont  à  recommander.  M.  Millon 
a  écrit,  pour  cette  brochure,  une  préface  très  étudiée  qui  en  accroît 
l'intérêt. 

De  la  cyanose  congénitale  sana  signe  d'auscultation,  par  le  D' J.  Besson 
(Thèse  de  VarU,  déc.  1902,  64  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Variot,  contient  14  observations  qui  mon- 
trent le  désaccord  existant  parfois  entre  les  symptômes  fonctionnels  et  les 
signes  physiques. 

11  existe  un  type  clinique  de  cyanose  congénitale  ne  se  traduisant  par 
aucun  signe  d'auscultation.  Il  n'y  a  pas  de  soufQe  systolique  au  foyer 
de  l'artère  pulmonaire,  quoique  Tautopsie  révèle  un  rétrécissement  de 
cette  artère.  Mais  ce  rétrécissement  est  uniforme  et  ne  se  traduit  pas  par 
un  souffle.  L'absence  de  souffle  au  foyer  de  la  communication  interven- 
tricuiaire  semble  due  à  l'égalité  de  pression  sanguine  dans  les  deux  ven- 
tricules. En  effet,  dans  ce  cas,  les  ventricules  gauche  et  droit  ont  de» 
parois  d'égale  épaisseur,  ce  qui  fait  présumer  Tégalité  de  pression  dans 
les  deux  cavités. 

Contribution  à  l'étude  de  la  rougeole  ecchymotiqne«  par  le  D**  Ch.  Pil- 
Lo.x  (Thèse  de  Paris,  26  fév.  1903,  64  pages). 

Cette  thèse  est  basée  sur  44  observations  recueillies  au  pavillon  de  la 
Rougeoie,  à  l'hôpital  des  Enfants- Malades  (service  de  M.  Comby).  La 
modalité  ecchymotique  de  l'éruption  s'est  rencontrée,  dans  ce  service, 
en  1902,  dans  la  proportion  de  6  p.  100.  On  remarque  parfois  une  influence 
familiale  des  plus  nettes. 

Dans  deux  cas  de  rougeole  à  rechute,  on  a  remarqué  les  particularités 
suivantes:  dans  le  premier  cas,  rougeole  ecchymotique  lors  de  la  première 
atteinte,  rougeole  normale  dans  la  rechute  ;  dans  le  second  cas,  rougeole 
normale  dans  la  première  atteinte,  rechute  ecchymotique. 

La  production  des  taches  ecchymotiques  dans  la  rougeole  ne  semble 
pas  due  à  une  gêne  circulatoire  particulière,  ni  à  l'affaiblissement  do 
l'état  général.  L'apparition  de  taches  purpuriques  n'est  pas  précédée, 
accompagnée  ni  suivie  de  symptômes  particuliers,  et  notamment  d'hé- 
morragies viscérales  comme  on  en  a  décrit  dans  la  rougeole  hémon\igique. 

Les  ecchymoses  apparaissent  ordinairement  vers  le  deuxième  jour  de 
l'éruption,  parfois  le  troisième  ou  quatrième  jour,  rarement  le  sixième 
jour.  Après  avoir  passé  par  toutes  les  teintes  de  l'ecchymose,  les  taches 
disparaissent  du  dixième  au  quinzième  jour,  mais  persistent  parfois  plus 
de  vingt  jours. 

Dans  la  rougeole  ecchymotique,  les  complications  ne  sont  pas  plus 
nombreuses  ni  plus  graves  que  dans  la  rougeole  ordinaire.  Le  pronostic 
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est  donc  favorable  et  le  traitement  ne  comporte  aucune  indication  parti* 
culière. 

La  thèse  de  M.  Pillon  est  la  plus  complète  et  la  plus  étudiée  qui  ait  paru 
sur  ce  point  spécial  de  la  rougeole  eechymotique.  Avant  lui,  il  avait  été 
question  d'ecchymoses  dans  la  rougeole,  mais  d*une  façon  incidente  et 
peu  précise.  C'est  ainsi  qu'on  trouvera  des  renseignements  dans  le  Traité 
de  d'Espine  et  Picot,  dans  la  thèse  de  Bouger  (Paris,  1896),  dans  celle  de 
Robinet  (Paris,  1902),  dans  une  observation  de  Vergely  (Joum.  de  méd.  de 
Borleaux,  1902). 

Mais  jusqu'alors  aucune  étude  d'ensemble  n'avait  paru  sur  celte 
question. 
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Précis  de  chirargie  cérébrale,  par  le  D"*  Â.  Broca  (1  vol.  cartonné  de 
488  pages.  Paris,  1903  ;  Masson  et  G'«  éditeurs.  Prix  :  6  fr.). 

Ce  livre,  écrit  par  un  chirurgien  d*enfants,  intéresse  particulièrement 
nos  lecteurs.  Après  des  généralités  sur  l'analomie,  les  points  de  repère, 
les  localisations  cérébrales,  M.  Broca  étudie  les  indications  cliniques  de 
la  chirurgie  cérébrale,  le  manuel  opératoire  et  les  dangers  de  l'interven- 
tion. 

Puis,  dans  une  deuxième  partie,  il  examine  les  différentes  lésions  in tra- 
crâniennes  qui  relèvent  de  la  chirurgie  ;  traumatismes  et  accidents  infec- 
tieux secondaires,  méningite  et  phlébite  des  sinus,  abcès  du  cerveau, 
tumeurs,  hémorragies,  hydrocéphalie,  microcéphalie  et  idiotie,  etc.  Dans 
les  derniers  chapitres,  il  passe  en  revue  les  troubles  fonclionnels(épilepsie, 
céphalalgie),  pour  lesquels  on  a  parfois  tenté  l'opération,  et  termine  par 
la  chirurgie  de  l'encéphalocèle. 

On  voit  par  ce  compte  rendu  incomplet  combien  ce  petit  livre  traite  de 
questions  intéressantes  pour  la  pédiatrie. 

The  internai  sécrétions  and  the  principles  of  medicine  (Les  sécrétions 
internes  et  les  principes  de  médecine),  par  le  D'  Ch.  de  Sajous  (1  vol.  de 
800  pages.  Philadelphie,  1903  ;  Davis  éditeur). 

Ce  beau  volume,  élégamment  cartonné,  est  orné  de  42  figures  dont 
quelques-unes  en  couleurs  et  fort  remarquables.  L'auteur,  dans  les  pre- 
miers chapitres,  étudie  les  capsules  surrénales  (physiologie,  pathogénie, 
clinique,  etc.).  Puis  il  aborde  la  glande  thyroïde,  le  corps  pi  lui  taire  et  il 
montre  que  ces  trois  glandes  (capsules  surrénales,  corps  thyroïde,  corps 
pituitaire)  forment  les  parties  d'un  système  autonome.  Vient  ensuite  l'étude 
des  sécrétions  internes  du  pancréas  et  de  la  rate.  Les  derniers  chapitres 
sont  réservés  à  l'étude  des  sécrétions  internes  par  rapport  à  l'immunité, 
et  par  rapport  à  la  défense  contre  les  causes  de  mort. 

On  voit,  par  ce  simple  énoncé,  à  quelle  hauteur  se  maintient  le  bel 
ouvrage  de  M  de  Sajous.  Un  second  volume  est  annoncé  pour  compléter 
le  premier.  Ce  livre  est  édité  avec  luxe.  Nous  avons  particulièrement 
admiré  les  planches  en  couleurs  qui  représentent  le  corps  thyroïde  et  ses 
vaisseaux,  la  capsule  surrénale^  etc. 
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Association  médicale  britanniqae.  —  La  71"  réunion  annuelle  de  la 
Br'Uish  Médical  Association  a  eu  lieu  à  Swansea,  les  mardi  28,  mer- 
credi 29,  jeudi  30,  vendredi  31  juillet  1903,  sous  la  présidence  du 
D**  Walter  Wbitehead  (de  Manchester).  La  section  H  (Maladies  des  Enfants) 
était  présidée  par  M.  William  ârbuthnot  La?ie  (de  Londres),  avec 
Tassistance  de  MM.  Abraham  Garrod  Thom\s  (de  Newporl),  Philip  Rhys 
Griffiths  (de  Cardiflfj,  Robert  Wm.  Murray  (de  Liverpool)  vice-présidents, 
et  de  MM.  Fredërik  Kmght  (de  Swansea)  et  William  Langford  Symes  (de 
Dublin)  secrétaires. 

Le  D'  Lees  a  fait  une  importante  communication  sur  la  Pathologie  et  le 
traitement  de  la  Chorée.  Pour  lui,  c'est  une  maladie  du  cerveau,  comme  le 
prouvent  les  troubles  du  langage,  de  la  mémoire,  des  facultés  mentales, 
etc.  Mais  la  moelle  et  les  nerfs  peuvent  être  atteints.  La  maladie  est 
curable  et  relève  probablement  d'une  toxémie.  La  nature  rhumatismale 
est  évidente  pour  M.  Lees  et  il  recommande  le  traitement  an ti rhumatismal 
dans  tous  les  cas  :  salicylate  de  soude  à  doses  fortes  et  répétées. 

Ont  pris  part  à  la  discussion  sur  cet  important  sujet  :  MM.  J.-W.  Byers 
(de  Belfast),  H.  âshby,  Théodore  Fisher,  R.  Hutchi^ison,  âlexa?ider  Morison, 
i<\  J.  Poynton,  g.  a.  Sutherland. 

Le  D'  F.-F.  Burghard  a  fait  une  communication  sur  la  luxation  congé- 
nitale de  la  hanche,  en  insistant  sur  la  méthode  non  sanglante  de  Lorenz. 

Le  D'  Nathan  Raw  a  étudié  la  tuberculone  infantiU  et  ses  rapports  avec  la 
tuberculose  bovine.  Il  admet  deux  grandes  voies  de  contamination  : 
contagion  humaine,  infection  par  le  lait  de  vaches  tuberculeuses.  Autres 
communications  annoncées  : 

D'  Darier  (Paris),  Quelques  nouveaux  signes  dentaires  de  Ihérédo-syphilis, 

D''  RuHRAB  (Baltimore),  Rapports  du  thymus  et  de  l'athrepsie. 

D^  Murray,  Age  pour  l'opéralion  de  la  division  palatine, 

D'  Geo.  Garpe.nter,  Splénomégalie  infantile  ;  néphrite  syphilitique  chez  un 
enfant  de  5  mois, 

D**  Montgomery,  Cas  d'hydrocéphalie  congénitale  traité  par  le  drainage 
ce.itriculo-méniugé  et  méningo-péritonéaL 

D**  Lister,  Utilisation  de%  Dépôts  de  lait  pour  enfants. 

D""  DuN,  Végétations  adénoïdes  dans  l'enfance, 

D*"  0.  Sullivan,  La  chorée,  ses  complications ,  sa  marche,  son  traitement. 

Institut  des  Études  supérieures  de  Florence.  —  M.  le  D'  E.  Gagnom 
a  affronté  avec  succès  les  épreuves  de  Privat-docent  de  pédiatrie  à 
rinstitut  royal  des  Études  supérieures  de  Florence. 

Assemblée  des  naturalistes  et  médecins  allemands.  -—  La  soixante- 
quinzième  réunion  dés  b^utscher  Naturforscher  und  jErzte  se  tiendra  à 
Cassel,  du  20  au  26  septembre  1903.  Le  programme  delà  vingtième  section 
{maladies  des  enfants^,  présidée  par  les  D***  Richard  Kôhler  et  Jakob  Bet- 
TENHAi'SER,  avcc  le»  D"  Félix  Blumrnfeld  et  Georg  Alsberg  comme  secré- 
taires, comprend  les  communications  suivantes. 

1.  Gahen  Brach  (Francfort),  Traitement  de  la  constipation  dans Tenfance. 

2.  Bruns  (Hanovre)  et  Thiemisch  (Breslau),  L'hystérie  dans  Tenfance. 

3.  Butterxilch  (Berlin),  Traitement  du  rachitisme  par  la  quinine. 
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4.  CoMBY  (Paris),  Tuberculides  de  la  peau  chez  les  enfants. 

5.  Feër  (Baie),  Un  cas  d'inversion  viscérale  avec  absence  congénitale  de 
la  vésicule  biliaire. 

6.  Ga?ighofner  (Prague),  La  tuberculose  alimentaire. 

7.  Gregor  (Breslau).  Localisation  des  pneumopathies  chez  les  nourris- 
sons. —  Albuminurie  cyclique 

8.  HocHsiNGER  (Vienne),  Stridor  congénital  et  hypertrophie  du  thymus 
(radiographie). 

9.  HoLz  (Stuttgart),  Deux  cas  d'ostéomalacie  infantile.  —  Dentition 
des  rachitiques. 

10.  Keller  (Bonn),  Résultats  et  organisation  des  hôpitaux  marins. 

11.  KôppËN  (Norden),  Constitution  tuberculeuse. 

12.  Neumann  (Berlin),  Sur  Tasphyxie  des  nouveau-nés. 

13.  Passim  (Vienne),  Recherches  sur  les  bactéries  anaérobies  de  Tin- 
teslin. 

14.  Reimach  (Munich),  Essai  sur  le  traitement  des  troubles  nutritifs  du 
nourrisson. 

15.  RiTTER  (Berlin),  La  myélite  aiguë  dans  Tenfance. 

16.  Rôder  (Berlin),  Toxicologie  de  Tarsenic,  essai  sur  Tétiologie  de  la 
chorée. 

17.  Salge  (Berlin),  Catarrhe  intestinal  des  nourrissons. 

18.  Schilling  (Leipzig),  La  sécrétion  des  glandes  salivaires  chez  les 
enfants. 

19.  SiEGERT  (Strasbourg),  Le  traitement  de  Tatrophie  par  les  ferments. 

20.  Stôltzner  (Berlin),  Etudes  de  l'action  du  phosphore  sur  les  os  rachi- 
tiques. 

21.  Uffenheimer  (Munich),  Connexions  entre  la  diphtérie  et  la  scarlatine. 
D'autres  communications  seront  faites  par  MM.  Moser  (Vienne),  V.  Pia- 

QUET    (Vienne),   Schlossmann    (Dresde),    Seiffert  (Leipzig),  Sommerfeliv 
(Berlin),  etc. 

Cours  de  Tacances.  —  Un  cours  pratique  de  pathologie  et  de  clinique 
infantiles  est  fait  pendant  les  vacances,  à  Thôpital  des  Enfants-Malades, 
dans  le  service  du  P*^  Granghbr,  par  MM.  les  D"  fi.  Méry,  agrégé,  chargé 
du  cours  de  clinique  des  maladies  infantiles,  Ë.-C.  Âviragnet,  médecin 
des  hôpitaux,  J.  Halle,  anciens  chefs  de  clinique  infantile  de  la  Faculté, 
Guillemot  et  Terrien,  chefs  de  clinique  infantile  de  la  Faculté,  par  M.  le 
D**  Cuvillier  (maladies  du  larynx,  du  nez  et  des  oreilles)  et  M.  le  D'  Roche 
(maladies  des  yeux). 

Le  cours  a  commencé  le  1"  août  et  durera  jusqu'au  15  septembre. 

Le  droit  à  verser  est  de  50  francs. 

Sont  admis  les  docteurs  français  et  étrangers,  ainsi  que  les  étudiant*^ 
immatriculés,  sur  la  présentation  de  la  quittance  de  versement  des  droits. 
(Les  étudiants  doivent  présenter  en  outre  la  carte  d'immatriculation). 

Les  bulletins  de  versement  relatifs  au  cours  sont  délivrés  au  secréta- 
riat de  la  Faculté,  les  mardis,  jeudis  et  samedis,  de  midi  à  trois  heures 
(guichet  no  3). 

Le  Gérant, 
P.  BOUCHEZ. 
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LA  TUBERCULOSE  INFANTILE 

A    BUENOS    AIRES 

ET  PARTICULIÈREMENT  SUR  SES    FORMES  DIFFUSES 

{Communication  faite  au  XI V*   Congrès  international  de  médecine^  à  Madrid) 

Par  le  J>^  G.ÂR&OZ  ÂLFÂRO, 

Professeur  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Buenos  Âin*5, 
Délégué  delà  même  Faculté  et  du  gouveriiemeot  de  la  République  Argentin 

La  mortalité  causée  par  la  tuberculose  à  Buenos  Aires, 
quoique  malheureusement  très  élevée,  n  a  pas  encore  atteint 
les  proportions  si  considérables  qu'on  observe  dans  la  plupart 
des  grandes  villes  européennes.  Dans  la  période  de  dix  années 
qui  s'écoule  entre  1892  et  1901,  nous  trouvons  que  la  lubercu-^ 
lose  (sous  toutes  ses  diverses  formes)  esi  la  cause  du  10,90, 
soit  presque  du  il  p.  100  des  décès. 

Comparée  à  la  population,  la  mortalité  par  tuberculose 
oscille,  pendant  la  période  indiquée,  entre  2,01  et  2,42  pour 
1  000  habitants. 

D'ailleurs,  le  chiffre  général  de  la  mortalité  est  assez  favo- 
rable à  Buenos  Aires,  car,  dans  les  dernières  années,  elle  ne 
dépasse  d'ordinaire  17  ou  18  p.  1  000,  proportion  très  flatteuse 
pour  une  population  de  900  000  habitants,  à  peu  près,  présen- 
tant la  plupart  des  inconvénients  hygiéniques  des  grandes 
villes. 

A  part  les  excellents  travaux  de  salubrité  publique  dont  la 
ville  est  dotée,  à  part  son  climat  assez  doux,  sans  températures 
extrêmes,  il  n'est  pas  douteux  que  nous  devons  en  partie  cet 
état  de  choses  au  peu  d'encombrement  de  la  population,  qui 
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dispose  d'une  aire  presque  aussi  grande  que  celle  de  Londres, 
et  qui  peut  encore  jouir  de  Tair  et  du  soleil,  môme  dans  les 
plus  pauvres  demeures,  en  des  proportions  inconnues  dans  les 
grandes  capitales  de  l'Europe.  D'ailleurs,  les  conditions  géné- 
rales de  la  vie  quant  aux  salaires,  à  la  nourriture,  etc.,  des 
classes  ouvrières,  sont  meilleures  aussi  chez  nous  que  dans 
l'ancien  continent. 

Si  nous  bornons  maintenant  notre  examen  à  la  seule  mor- 
talité infantile,  nous  retrouvons  des  différences  suivant  les 
âges  identiques  à  celles  qui  ont  été  signalées  par  la  plupart 
des  auteurs. 

Chez  les  enfants  de  moins  d'un  an,  la  tuberculose  forme  le 
1,03  p.  100  des  décès. 

De  la  mortalité  générale. 

De    là    2  ans,  nous  trouvons  le 2,73  p.  100 

De    2  à    S  —  le  chiffre  est  de 5,04      — 

De    5  à  10-^  —  9,32      — 

De  10  à  15—  —  20,53      — 

Après  —    .       —  18,60      — 

C'est  donc  dans  la  deuxième  enfance,  et  encore  près  de  l'ado- 
lescence, que  nous  trouvons  la  plus  forte  proportion,  les  décès 
par  tuberculose  constituant  alors  presque  le  cinquième  de  la 
mortalité  générale. 

Pour  ce  qui  concerne  la  première  enfance,  cependant,  il  ne 
faut  pas  oublier  que  nombre  de  cas  de  tuberculose  sont 
méconnus  et  passent  aux  statistiques  sous  des  noms  différents, 
notamment  sous  les  désignations  de  broncho-pneumonies^  de 
méningites,  d'athrepsie,  etc. 

Ces  difficultés  de  diagnostic  se  présentent  le  plus  souvent 
—  on  le  sait  bien  —  chez  les  nourrissons,  et  ce  sont  juste- 
ment les  observations  réitérées  des  anatomo-pathologisles  qui 
ont  démontré  la  fréquence  de  la  tuberculose  à  cet  âge-là,  fré- 
quence méconnue  par  les  cliniciens  qui  n'avaient  pas  eu  l'occa- 
sion de  faire  souvent  des  autopsies. 

Néanmoins,  et  même  en  tenant  compte  du  nombre  plus  ou 
moins  considérable  des  morts  qui,  par  la  cause  ci-dessus 
signalée,  ne  figurent  pas  dans  les  statistiques  à  la  catégorie 
«  tuberculose  »,  c'est  un  fait  indiscutable  que  la  proportion 
des  tuberculeux  est  relativement  restreinte  dans  la  première 
et  deuxième  année  de  la  vie,  et  va  progressivement  en  aug- 
mentant jusqu'à  l'adolescence. 

En  comparant  la  mortalité  due  à  la  tuberculose  avec  celle 
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causée  par  les  autres  maladies  infectieuses  les  plus  communes 
<lans  la  première  enfance,  nous  pouvons  voir  que  la  coqueluche 
et  la  rougeole  donnent,  pour  la  première  année,  à  peu  près  le 
même  chiffre  : 

Tuberculose 1,03  p.  100. 

Coqueluche 1,00    — 

Rougeole 0,60    — 

De  un  à  deux  ans,  nous  trouvons  : 

Tuberculose 2,73  p.  10». 

Coqueluche i  ^00    — 

Rougeole 3,15     — 

De  deux  à  cinq  ans  : 

Tuberculose. . .' 5,04  p.  100. 

Coqueluche 0,60    — 

Rougeole 2,08    — 

De  cinq  à  dix  ans  : 

Tuberculose. 9,32  p.  100. 

Coqueluche 0,40    — 

Rougeole 1,00 

Enfm^  de  dix  à  quinze  ans  : 

Tuberculose 20,53  p.  100. 

Coqueluche. 0,04    — 

Rougeole 1,29    —(1) 

On  voit  donc  la  coqueluchevQsiev  à  peu  près  au  même  chiffre 
pendant  les  deux  premières  années,  décroître  progressivement 
de  deux  à  cinq  et  de  cinq  à  dix  ans,  pour  disparaître  presque 
entièrement  après  cet  âge. 

La  rougeole^  au  contraire,  donne  un  chiffre  très  petit  dans 
la  première  année,  tandis  qu'à  la  deuxième  il  dépasse  sensi- 
blement celui  de  la  tuberculose  pour  descendre  à  la  moitié  de 
cette  dernière  dans  la  période  de  deux  à  cinq  ans. 

Il  faut  noter,  cependant,  que,  quant  à  la  coqueluche  et  à  la 
rougeole,  il  doit  y  avoir  un  nombre  plus  ou  moins  grand  de 
cas,  qui  ne  figurent  pas  dans  les  statistiques  à  son  actif,  mais 
qui  sont  inscrites  parmi  les  pneumonies  et  les  broncho-pneu- 
monies. En  effet,  dans  ces  deux  maladies  infectieuses,  la  com- 
plication pulmonaire  est  la  cause  la  plus  commune  de  la  mort, 
et  beaucoup  de  médecins  n'ont  pas  le  soin  de  spécifier,  dans 
le  certificat  du  décès,  la  nature  de  la  broncho-pneumonie  qui 

(1)  Toutes  ces  dooDées  statistiques  m'ont  été  fournies  par  le  Bureau  de  la 
statistique  municipale  que  dirige  M.  Alberto  B.  Marlinez. 
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a  occasionné  la  mort;  très  souvent  aussi,  ils  ne  séparent  pas 
la  pneumonie  fibrineuse  de  la  catarrhale. 

C'est  pour  ces  diverses  raisons,  et  aussi  parce  que,  très  pro- 
bablement, beaucoup  de  cas  de  tuberculose  vont  grossir  le 
chiffre  des  décès  par  les  processus  pulmonaires  aigus  ou 
subaigus,  que  je  crois  devoir  présenter  ici  les  données  qui  les 
concernent. 

Ainsi  englobées,  les  pneumonies  et  broncho-pneumofiieSy 
nous  trouvons  les  proportions  suivantes  : 

De  In  niorlalilé  générale. 

De    Oà    1  an 13,8  p.  lOu 

1  à    2  ans 28,1     — 

2  à    5  — 19,2    — 

5  à  10  —     12,0    — 

10  à  15  —    M    — 

Après  15  —    7,4    - 

J'ai  tenu  à  m'arrèter  quelques  instants  sur  les  chiffres 
relatifs  à  la  coqueluche  et  à  la  rougeole  et  sur  ceux  des  phlogoses 
du  poumon,  parce  que,  d'une  part,  les  deux  premières  infections 
sont  considérées,  ajuste  titre,  comme  prédisposant  les  enfants 
à  la  tuberculose  ou  pouvant  faire  éclater  des  tuberculoses 
latentes,  et  de  l'autre,  les  pneumonies  et  broncho-pneumonies 
peuvent  très  bien  masquer  latuberculose  infantile,  notamment 
quand  elles  en  constituent  l'épisode  final. 

Je  passe,  maintenant,  au  sujet  principal  de  ce  mémoire. 

D'abord,  pour  ce  qui  concerne  Vhérédiié  de  la  tuberculose, 
je  suis  convaincu  que  nous  avons  souvent  en  cause  {'hérédité 
de  terrain^  quoique  nous  ne  sachions  pas  encore  au  juste  si 
elle  consiste  en  des  altérations  plutôt  chimiques  des  échanges 
et  de  la  composition  de  l'organisme,  ou  en  des  modifications 
simplement  dynamiques  ou,  enfin,  si  elle  agit  en  troublant  le 
développement  organique  et,  en  premier  terme,  celui  de.  la 
cage  thoracique  et  des  poumons. 

Malgré  lesnombreux  travaux  que  cette  question  a  provoqués 
jusqu'ici,  et  parmi  lesquels  il  faut  remarquer  comme  les  plus 
importants,  dans  les  derniers  temps,  ceux  de  IIanot,  Lan- 
DOuzY,  Bouchard,  Cuaurin  et  ses  élèves,  je  crois  que  le  pro- 
blème est  bien  loin  encore  de  sa  parfaite  solution. 

En  attendant,  nous  ne  pouvons  pas  douter  que  Y  hérédité  de 
graine,  si  habilement  soutenue  par  Baimmarten,  Cnopf,  GoldvS- 
MiTiï,  etc.,  peut  compter  seulement  comme  une  exception  dans 
l'origine  de  la  tuberculose  humaine. 
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En  face  de  quelques  cas  positifs  bien  établis,  comme  ceux 
deCHARRiN  (1873),  Berti  (1882),  Merkel  (1884),  Jacobi  (1890), 

SAB0URAUD(189t),HcGL'EiMN(1888),BAUMGARTEXetK0L0FF(1892), 

Lehmann  (1893),  ScHMORL  et  Kockel  (1894),  pour  la  tuberculose 
humaine,  et  de  ceux  de  Joilne,  Malvoz,  Browier,  Csokor  et 
Bang,  pour  la  tuberculose  bovine,  il  y  a  une  grande  série  de 
faits  bien  démonstratifs  où  des  rejetons  de  tuberculeux,  éle- 
vés avec  les  précautions  convenables  d'isolement,  nourriture, 
aération,  etc.,  sont  restés  définitivement  indemnes  de  la 
maladie. 

D'ailleurs  —  et  nous  insisterons  plus  loin  sur  ce  point  —  un 
chiffre  aujourd'hui  considérable  d'autopsies  démontre,  dans 
la  grande  majorité  des  faits,  Texistence  des  portes  d'entrée  de 
l'infection  aux  muqueuses  ou  à  la  peau,  et  une  diffusion  dans 
l'organisme  s'opérant  d'une  façon  assez  différente  de  celle -que 
nous  observons  dans  la  contamination  fœtale. 

En  outre,  les  expériences  de  transmission  de  la  mère  au 
fœtus,  qui  ont  réussi  entre  les  mains  de  Gartner,  sont  restées 
absolument  négatives  dans  l'immense  majorité  des  observa- 
tions (Grandcher,  Stral's,  Nocard,  Leyden,  Vignal,  etc.). 

Mon  observation  clinique  personnelle  et  les  nombreuses 
autopsies  que  j'ai  eu  l'occasion  de  pratiquer  me  portent  aussi 
à  penser  que,  dans  la  presque  totalité  des  cas,  les  enfants  sont 
infectés  après  la  naissance  et,  presque  toujours,  par  les  voies 
respiratoires,  c'est-à-dire  par  inhalation. 

Je  ne  désire  pas  insister  outre  mesure  sur  cette  question 
qui  a  été  déjà  savamment  élucidée  par  de  nombreuses  études, 
dont  les  principales,  et  les  plus  récentes,  sont  les  travaux  des 
professeurs  Simon,  Strals,  Mocssous,  Hausualter  et DENNiG,les 
thèses  d'AviRAGNET,de  MrTELET,de  Kuss,  de  Pariente,  et  le  très 
intéressant  rapport  du  professeur  Hutinel  au  dernier  Congrès 
international  de  médecine  (1900). 

C'est  un  fait  bien  connu,  et  tous  les  auteurs  contemporains 
y  ont  insisté,  que  chez  les  enfants  du  premier  âge,  la  tuber- 
culose est  presque  toujours  étendue  à  plusieurs  organes  et  ne 
reste  pas  localisée  à  un  seul  viscère,  comme  cela  se  voit  si 
souvent  chez  l'adulte. 

Il  y  a  tout  de  môme  quelques  points  intéressants  à  relever 
dans  toutes  les  statistiques  particulières,  pour  contribuer  à 
éclairer  certaines  questions    encore  discutables  quant  à  la 
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distribution  des  lésions  et  aux  voies  d'entrée  les  plus  com- 
munes de  rinfection. 

Quant  à  mon  observation  personnelle,  je  ne  tiendrai  compte 
sur  ce  point-ci  que  des  données  fournies  par  les  autopsies  que 
j'ai  eu  à  pratiquer  en  ses  dernières  années^  et  je  laisserai 
entièrement  de  côté  les  cas  dont  le  diagnostic  n'a  pas  été  con- 
trôlé après  la  mort.  C'est  un  fait  bien  connu,  en  effet,  qu'on 
trouve  souvent  des  lésions  diffuses  chez  des  enfants  qu  on 
avait  cru  atteints  d'une  forme  simple  et  localisée  de  tuber- 
culose. 

Pour  les  enfants  de  zéro  à  deux  ans,  je  trouve  dans  mes 
protocoles  : 

Deux  cas  où  la  tuberculose  était  exclusivement  confinée 
aux  poumons  (enfants  de  vingt  et  vingt-quatre  mois)  ; 

Deux  cas  où  étaient  seuls  intéressés  les  poumons  et  les 
ganglions  médiastinaux  (de  quatorze  et  dix-huit  mois)  ; 

Chez  tous  les  autres  enfants  (16),  les  lésions  étaient  mul- 
tiples :  c'était  aussi  le  cas  pour  tous  les  bébés  âgés  de  moins 
de  un  an. 

Et  encore,  si  nous  considérons  de  plus  près  les  deux  cas  où 
la  tuberculose  était  restée  exclusivement  limitée  aux  pou- 
mons, nous  verrons  que,  chez  l'un  d'eux,  Tinfection  n'avait 
pas  eu  probablement  le  temps  de  se  diffuser,  l'enfant  ayant 
succombé  à  une  gastro-entérite,  et  chez  l'autre,  qui  semblait 
atteint  d'une  simple  broncho-pneumonie,  reconnue  tuber- 
culeuse à  l'autopsie,  c'est  aussi,  à  mon  avis,  la  rapidité 
du  processus  pulmonaire  inflammatoire  qui  a  empêché  ile 
mal  de  se  propager  à  d'autres  viscères  et  même  aux  gan- 
glions. 

Dans  les  20  cas,  par  ordre  de  fréquence,  les  divers  organes 
étaient  atteints. 

Poumons 19  fois. 

Ganglions  péri-trachéo-broDchiques 13  — 

Rate 13  — 

Foie 9  — 

Péritoine 9  — 

Ganglions  mésentériques 8  — 

Reins 7  — 

Méninges 2  — 

Cerveau 1  — 

lotesUn 1  — 

Estomac 1  — 

Pancréas 1  — 

Péricarde 1  — 
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Si  nous  considérons  maintenant  les  enfants  plus  âgés,  de 
deux  à  cinq  ans^  nous  trouA'ons  : 

Un  seul  cas  où  Ton  n'a  trouvé  que  de  la  tuberculose  des  mé- 
ninges ; 

Un  cas  où  la  tuberculose  siégeait  seulement  aux  poumons 
et  aux  ganglions  du  bile. 

Chez  tous  les  autres  enfants  (11),  la  maladie  avait  atteint 
plusieurs  organes  dont,  par  ordre  de  fréquence  : 

Poumons 11  fois. 

Ganglions  péri-trachéo-bronchiques 10  — 

Rate 8  — 

Ganglions  mésentériques 6  — 

Foie S  — 

Péritoine 4  — 

Reins 4  — 

Intestins 4  — 

Méninges 4  — 

Cerveau 2  — 

Pancréas 2  — 

Cœur 1  — 

Même  chez  les  plus  grands  enfants,  de  cinq  à  quinze  ans^ 
nous  trouvons  exceptionnellement  le  processus  tuberculeux 
localisé  aux  méninges  (2  fois)  ou  aux  poumons  (1  fois).  Dans 
les  12  autopsies  d'enfants  de  cet  âge,  nous  trouvons  afl'ectés, 
par  ordre  de  fréquence  : 

Poumons 8  fois. 

Ganglions  péri-trachéo-bronchiques 7  — 

Rate 6  — 

Péritoine 6  — 

GanglioDs  mésentériques S  — 

Foie 4  — 

Intestins 4  — - 

Méninges 4  -— 

Reins 2  — 

Estomac 2  — 

Cœur  (péricarde  et  myocarde) 1  — 

En  prenant  donc  la  totalité  des  45  autopsies,  nous  voyons 
que  le  poumon  est  l'organe  le  plus  souvent  affecté  (38  fois) ,  les 
ganglions  péri-trachéo-bronchiques  viennent  ensuite  avec  le 
chiffre  de  30.  C'est  assez  pour  démontrer  encore  une  fois  que 
la  voie  d'entrée  de  beaucoup  la  plus  fréquente  est  constituée 
par  f  arbre  respiratoire. 

Quant  à  la  discussion  toujours  ouverte  sur  les  rapports 
réciproques  des  poumons  et  des  ganglions  du  hile,  je  crois 
que,  tant  par  le  nombre  que  par  Timporlance  des  lésions,  on 
peut  dire  presque  avec  certitude  que,  dans  la  plupart  des  cas 
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c'est  le  poumon  qui  a  été  lésé  le  premier  ou,  au  moins, 
contemporainement  avec  les  ganglions.  En  général,  la 
loi  des  adénopathies  similaires  de  Parrot  semble  donc  confir- 
mée. 

Par  cette  affirmation,  je  n'entends  pas  discuter  les  faits  expé- 
rimentaux par  lesquels  Cornet,  Dobroklonsky,  etc.,  ont 
démontré  la  possibilité  de  pénétration  du  bacille  par  les 
muqueuses,  avec  indemnité  de  celies-ci  et  développement 
ultérieur  favorable  dans  les  ganglions  respectifs.  Mais  j'estime 
jusqu'à  nouvel  ordre  que  ce  procédé  d'invasion  ne  doit  être 
aucunement  fréquent,  du  moins  à  ce  qu'on  observe  dans  les 
autopsies. 

Le  nombre  remarquablement  petit  des  lésions  de  Cintestin 
(9  sur  45)  et  des  ganglions  mésentériques  (19  sur  45),  autorise^  à 
mon  avis,  ropinion  qui  considère  comme  très  rares  les  infec- 
tions par  ingestion.  Et  ceci  devient  encore  plus  évident  si  l'on 
pense  que  nous  n'avons  trouvé  que  deux  cas,  où  la  prédomi- 
nance considérable  des  lésions  dans  les  viscères  abdominaux 
(ganglions,  rate,  péritoine)  permettait  d'affirmer,  au  moins 
comme  la  plus  probable,  l'entrée  du  bacille  de  Koch  par  les 
voies  digestives. 

D  ailleurs,  les  données  étiologiques  concernant  la  ville  de 
Buenos  Aires  confirment  aussi  ces  appréciations.  Dans  un 
mémoire  très  complet  et  très  intéressant  que  vient  de  publier 
le  directeur  du  laboratoire  bactériologique  de  l'Assistance 
publique,  le  D'  Badia,  il  a  démontré  que  la  tuberculose  bovine 
n'est  pas  aussi  fréquente  à  Buenos  Aires  que  dans  la  plupart 
des  capitales  européennes,  et  que,  même  chez  des  vaches 
tuberculeuses  et  ayant  réagi  à  la  tuberculine,  le  lait  n'était 
jamais  virulent,  car  les  résultats  obtenus  tant  par  l'examen 
direct  que  par  les  ensemencements  et  les  inoculations  aux 
animaux,  ont  été  constamment  négatifs. 

La  rate  et  le  foie  sont  très  fréquemment  le  siège  de  lésions 
tuberculeuses  (27  et  19  fois  respectivement),  mais  dans  la 
presque  totalité  des  cas,  il  s'agit  de  lésions  secondaires  (gra- 
nulations ou  tubercules  isolés)  coexistant  avec  d'autres  mani- 
festations bien  plus  avancées  de  l'infection  sur  des  viscères 
divers. 

Nous  n'avons  trouvé  que  4  fois  des  ulcérations  de  Cintestin 

(3  fois  du  grêle  et  1  du  gros  intestin),  et  2  fois  des  ulcères  de 

-^mac   nettement  tuberculeux  et  ayant  déterminé,  dans 
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Tun  des  cas,  des  hématémèses  assez  considérables  quelques 
jours  avant  la  mort. 

Dans  trois  cas  de  méningite  iiibercideitse^  on  n'a  pu  trouver 
d'autres  lésions  bacillaires. 

Je  me  garderai  cependant  de  conclure  qu'il  s'agissait  cer- 
tainement de  localisations  primitives  méningées,  étant  donnée 
l'extrême  difficulté  de  reconnaître  les  lésions  initiales  surtout 
<lans  les  ganglions. 

J'ai  eu  moi-môme  l'occasion  de  voir  réussir  merveilleuse- 
ment des  inoculations  à  deux  cobayes  avec  des  parcelles  des 
ganglions  périphériques  d'une  enfant  avec  m icro-poliadéno- 
pathie,  morte  atrophique  et  chez  laquelle  ni  l'examen  ma- 
croscopique ni  le  microscope  ne  permettaient  de  déceler  la 
tuberculose. 

Deux  fois  seulement  le  cœur  ou  son  enveloppe  ont  été 
atteints  ;  dans  ces  deux  cas  il  y  avait  une  plaque  de  péricardite 
tuberculeuse  limitée  et,  une  fois,  on  trouvait  en  plus  quelques 
tubercules  dans  le  myocarde  môme.  C'est  le  seul  cas  où  nous 
ayons  pu  constater  une  localisation  tuberculeuse  du  muscle 
cardiaque. 

Quant  à  l'étude  clinique  de  la  tuberculose  infantile,  je  n'ai 
pas  l'intention  de  m'y  arrêter  longuement,  la  question  ayant 
déjà  été  traitée  par  nombre  d'observateurs  consciencieux.  Je 
désire  seulement  montrer  rapidement  les  formes  qui  ont  été 
le  plus  souvent  observées  à  Buenos  Aires,  et  signaler,  en 
passant,  quelques  caractères  qui  me  semblent  présenter  un 
certain  intérêt. 

Je  n'ai  pas  la  prétention,  non  plus,  de  présenter  une  clas- 
sification des  formes  cliniques  de  la  tuberculose  infantile; 
classification  qui,  d'ailleurs,  a  été  si  soigneusement  faite 
par  beaucoup  d'observateurs  et,  dernièrement  encore,  par 
M.  RicHARDiÈRE,  daus  son  rapport  au  XIII*  Congrès  internatio- 
nal de  médecine.  J'entends,  seulement,  faire  un  groupement 
méthodique  des  modalités  que  j'ai  eu  l'occasion  d'observer, 
et  dans  lequel  j'aurai,  peut-être,  beaucoup  à  augmenter  ou  à 
modifier  par  la  suite. 

Voilà  donc  le  classement  que  je  considère,  au  moment 
actuel,  comme  le  plus  conforme  à  l'observation  clinique  : 
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Poumoîiset  i  ^*^"^  (broncho-pneumoni€  d'évoluUon  rapide);  rare. 

oanolions    \  ^"***^ff"^  (pneumonie  caséeuse  et  phtisie  galopante)  ; 
trachéo-  rare  aussi. 

i  hronch         \  ^^'^^^^^^   (ulcéreuse  ou  fibreuse)  :  seulement  après 
\  ""  \     quatre  ou  cinq  ans. 

FORMES    \  Plèvre, 

^^^'    \  t>^Sfni»i»     \  Fornie  ascitique. 
Lisais,    j  ^^"otne..  j  ^^^^^  libro-caséeuse. 

•         f  Intestins  et  mésentère;  coexistant  souvent  avec  celle  du  péritoine. 
[  Encéphale  (tuberculomes   quelquefois   uniques,  quelquefois   mul- 
tiples). 
Méninges  ;  très  souvent  coexistant  avec  celle  de  rencéphale. 
\  Ganglions  superficiels;  peau;  os;  articulations^  etc. 

S  Atténuée  (ty pho-bacillose)  ;  souvent  curable. 
Grave  (tub.  miliaire  aigufi  ;  forme  typhoïde  et  bron- 
cho-pneumonique)  ;  souvent  terminée  par  méningite. 
(A  prédominance  pulmonaire  ou  ganglionnaire  et  pul- 
monaire Â  la  fois. 
/  c!  k    ....is      >  ^  prédominance  abdominale  (péritoine,  intestins  et 
ou       l^ubaiguè,,  mésentère). 

oéhéra-    i  I  A  prédominance  encéphalique  ou  méningo-encépha- 

usËBS.    f  \     lique. 

I    Chronique  (  Ganglions  périphériques  (?\ 

\  (*oujcni  ter-  )  Viscérale  diffuse  presque  toujours  avec  initiation  par 

^  Sîliie  %ây'.  (     !«■  poumons  ou  par  les  ganglions  du  bile. 

Je  me  suis  déjà  suffisamment  expliqué  sur  la  rareté  des 
formes  strictement  localisées  chez  les  enfants  du  premier  âge 
pour  que  j'aie  besoin  d'y  insister  encore;  ces  formes-là  ne 
s'observent  généralement  qu'après  quatre  ou  cinq  ans.  Même 
quand  Texamen  clinique  semble  montrer  une  tuberculose  loca- 
lisée, exclusivement  pulmonaire,  ou  abdominale,  ou  méningée, 
par  exemple,  si,  Tenfant  venant  à  succomber,  on  a  l'occasion 
de  pratiquer  l'autopsie,  on  trouve  presque  constamment  des 
lésions  plus  ou  moins  diffuses. 

D'ailleurs,  ces  formes  localisées  sont  les  plus  faciles  à  dia- 
gnostiquer et  les  plus  semblales  à  celles  de  l'adulte.  Je  ne 
m'arrêterai  donc  pas  à  leur  étude. 

Autrement  importantes  sont,  che/Tenfant,  les  formes  diffuses 
de  la  tuberculose.  (J'estime  ce  terme  plus  exact  que  celui  de 
généralisées.)  Ce  sont  elles,  en  effet,  que  nous  observons 
presque  constamment  chez  les  nourrissons  et  môme  jusqu'à 
l'âge  de  trois  ou  quatre  ans  ;  ce  sont  aussi  les  plus  difficiles  à 
diagnostiquer,  au  point  de  rester  assez  souvent  latentes,  et  de 
constituer  quelquefois,  même  pour  le  médecin  exercé,  une 
trouvaille  d'autopsie. 

Dans  les  variétés  aiguës  de  ces  tuberculoses  diffuses,  nous  en 
avons  distingué  une  toujours  mortelle  (granulie),  et  une  autre 
souvent  curable,  au  moins  temporairement,  d'une  façon  provi- 
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soire,  pour  ainsi  dire.  Cette  dernière,  qui  était  déjà  connue  par 
M.  Empis,  a  été  nommée  tt/pho-bacillose  par  M.  Landouzy  et 
c'est  seulement  depuis  les  remarquables  travaux  du  savant 
professeur  français  que  nous  l'avons  bien  séparée  et  distinguée 
sous  une  dénomination  spéciale. 

Cette  typho-bacillose  peut  bien  être,  ou  la  première  manifes- 
tation de  Tinfection  tuberculeuse,  ou  une  poussée  aiguë  d'une 
tuberculose  déjà  existante.  M.  Landouzy  croit  qu'elle  est  quel- 
quefois primitive  et  qu'elle  constitue  alors  l'expression  d'une 
bacillisation  et  non  d'une  tuberculisation^  en  ce  sens  que  les 
tubercules  n'existent  encore  pas  à  cette  première  phase  de 
l'infection,  fait  absolument  comparable  à  ce  qu'on  observe 
chez  les  lapins  auxquels  on  injecte,  par  voie  veineuse,  une  cer- 
taine quantité  de  culture  de  tuberculose  aviaire. 

Les  caractères  cliniques  de  cette  variété  sont  pareils  à  ceux 
de  la  fièvre  typhoïde,  spécialement  pendant  la  première 
semaine.  Plus  tard,  cependant,  quelquesdifTérencesse  montrent 
ou  s'accentuent  :  la  fièvre  est  moins  continue,  plus  irrégulière  ; 
il  n'y  a  pas  de  roséole  ;  l'abattement  et  la  prostration  sont  bien 
moins  manifestes;  enfin,  très  souvent,  quelques  phénomènes 
pulmonaires  attirent  l'attention. 

La  maladie  dure,  en  général,  quatre  ou  cinq  semaines,  avec 
amélioration  progressive,  en  général,  et  des  fois  l'enfant 
semble  tout  à  fait  guéri,  des  fois  les  signes  pulmonaires  per- 
sistent et  continuent  une  évolution  subaiguë  ou  chronique. 
Les  quelques  cas  que  j'ai  observés  se  sont  terminés  tous  par  une 
infiltration  pulmonaire  bien  nette  ;  seulement  une  fois,  l'enfant 
sembla  rester  tout  à  fait  bien  portant,  mais  deux  ou  trois  mois 
après,  la  fièvre  se  ralluma  et  l'évolution  aiguë  de  la  maladie 
continua  jusqu'à  la  mort. 

La  granulie  ou  tiihercnlose  miliaire  aiguë ^  la  forme  la  mieux 
connue  par  tous  les  médecins,  est  généralement  secondaire  à 
un  ancien  foyer  plus  ou  moins  latent;  il  semble,  cependant, 
que,  chez  l'enfant,  elle  soit  primitive  plus  fréquemment  que 
chez  radulte.  Les  caractères  cliniques  de  ses  deux  formes 
principales,  typhoïde  et  broncho-p7ieumoniqiie^  sont  déjà  trop 
classiques  pour  que  j'aie  besoin  d'y  insister.  Je  rappellerai 
seulement  que,  môme  dans  la  forme  typhoïde,  la  dyspnée  est 
assez  accentuée  et  toujours  bien  plus  marquée  que  dans  la 
ypho-bacillose,  l'état  général  se  présentant  aussi  beaucoup 
plus  grave. 
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Dans  la  formo  broncho-pneumoniquc,  celle  que  j*ai*  eu 
presque  toujours  loccasion  d'observer,  le  diagnostic  avec  une 
simple  pneumonie  catarrhale  est,  ordinairement,  très  difficile, 
en  Tabsence  d'antécédents,  personnels  ou  de  famille,  bien 
définis.  La  fixité  et  la.  persistance  des  signes  physiques  consti- 
tuent, cependant,  comme  le  fait  remarquer  Aviragnet,  un 
caractère  d'une  certaine  importance,  mais,  dans  la  plupart  des 
cas,  c'est  seulement  par  la  prolongation  de  l'affection,  par 
l'accentuation  de  la  dyspnée  et  des  phénomènes  généraux  et, 
très  rarement,  par  la  présence  du  bacille  dans  les  crachats 
recueillis  au  fond  de  la  gorge  avec  un  tampon  d'ouate,  que 
nous  pourrons  formuler  un  diagnostic  plus  ou  moins  probable. 

Le  séro-diagnostic  du  bacille  tuberculeux,  qu'ont  étudié 
MM.  ARLOixoet  Courmont  et  dont  un  de  ses  élèves,  M.  Descos, 
vient  de  faire  l'objet  de  sa  thèse  inaugurale,  semble  appelé  à 
rendre  de  grands  services  pour  le  diagnostic  de  toutes  les 
formes  de  tuberculose  viscérale,  mais  je  n'ai  pas,  pour  ma 
part,  de  documents  personnels  qui  me  permettent  d'exprimer 
une  opinion  bien  fondée  sur  ce  moyen  d'investigation. 

Quand  le  diagnostic  oscille  entre  une  fièvre  typhoïde  et  une 
tuberculose  miliaire,  la  recherche  delu  séro-réaction  de  Grûber- 
Widal  permettra,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  de  faii  e 
avec  certitude  le  diagnostic  différentiel,  car  elle  ne  manque 
presque  jamais  dans  l'infection  éberthienne.  (Nous  l'avons 
vue,  cependant,  faire  défaut  à  plusieurs  examens,  en  deux 
cas,  absolument  certains,  dont  l'un  avec  rechute,  dans  une 
série  d'à  peu  près  75  cas  de  fièvre  typhoïde). 

Par  contre,  la  diazo-réaction  d'Ehrlic/f^cn  supposant  qu'on 
puisse  bien  recueillir  l'urine  des  petits  enfants,  n'a  pas  une 
valeur  appréciable  en  ces  circonstances,  car  elle  se  présente 
aussi  dans  la  plupart  des  cas  de  tuberculose. 

Mais,  même  quand  l'agglutination  du  bacille  d'Eberth  se 
fait  d'une  façon  rapide  «t  concluante,  il  ne  faut  pas  oublier  la 
coexistence  possible  des  deux  infections,  typhique  et  tubercu- 
leuse. On  a  déjà  publié  quelques  observations  d'évolution 
simultanée  de  ces  deux  maladies  {Thèse  de  Bovinet^  1888;  cas 
de  Giratideau.  Rev,  deméd.,  1884,  p.  S64),  et  moi-môme,  j'ai 
soigné  un  enfant  chez  lequel  une  tuberculose  aiguè  se  développa 
et  évolua  rapidement  au  déclin  d'une  fièvre  typhoïde  assez 
classique,  et  confirmée,  d'ailleurs,  par  la  séro-réaction  et  par 
la  présence  du  bacille  d'Eberth  dans  les  selles. 
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L'étude  clinique  des  formes  subaiguës  et  chroniques  de  la 
tuberculose  diffuse,  chez  les  enfants,  peut  très  bien  se  faire  on 
môme  temps,  les  seules  différences  remarquables  entre  elles 
étant,  d'une  part,  l'évolution  plus  lente  et  assez  souvent  latente 
des  dernières  et,  de  Tautre,  la  caractérisation  moins  nette  de 
la  part  des  organes  ou  des  appareils  dont  nous  avons  dc»jà 
signalé  la  prédominance  symptomatique  dans  le  tableau  de 
classement. 

D'ailleurs,  nous  le  répétons  encore  une  fois,rfârm  la  première 
€7ifancey  on  doit  supposer  Vexistence  dune  tuberculose  diffuse 
même  quand  le  tableau  clinique  fait  penser  à  une  localisation 
plus  ou  moins  nette. 

Quand  nous  observons,  chezun  enfant,  des  symptômes  fone- 
tionnelset  physiques  qui  peuvent  ôtrecausés  par  la  tuberculose 
(de  la  toux  et  delà  dyspnée,  s'accompagnant  d'altérations  plus 
ou  moins  nettes  à  la  percussion  et  Tauscultation  des  poumons, 
ou  du  poignet  du  sternum  ou  de  la  zone  interscapulaire  ;  diar- 
rhée persistante  ou  constipation  opiniâtre  avec  abdomen  dou- 
loureux, ballonné  et  contenant  du  liquide  ascitique  et  des 
gâteaux  péritonéaux;  maux  de  tête,  vomissements  fréquents  ou 
par  accès,  parésies  ou  contractures  répondant  à  des  lésions  céré- 
brales en  foyer,  troubles  de  la  marche,  etc.,  etc.),  et  que  nous 
constatons,  en  plus,  un  amaigrissement  progressif,  de  Tano- 
rexie,  un  peu  de  fièvre  rémittente  ou,  quelquefois  intermit- 
tente, des  sueurs^  etc.,  le  diagnostic  de  tuberculose  n'est  pas 
certainement  difficile.  Et  si  les  antécédents  de  famille  ou  d'en- 
tourage sont  plus  ou  moins  chargés,  si  l'enfant  a,  ou  a  déjà  eu, 
des  localisations  bacillaires  nettes,  si  l'état  se  prolonge  des 
semaines  ou  des  mois,  la  certitude  est  presque  absolue. 

Mais  il  y  a  des  cas,  —  et  ils  sont  nombreux  chez  les  petits 
enfants,  —  où  on  ne  voit,  pendant  longtemps,  que  des  signes 
d'affections  banales  (quelque  peu  de  bronchite,  des  troubles 
digestifs  plus  ou  moins  persistants),  —  et  qui,  môme  à  un 
examen  très  soigneux,  ne  présentent  aucun  signe  physique 
positif. 

En  ces  cas-là,  le  diagnostic  sera  singulièrement  difficile  si  on 
n'a  pas  des  antécédents  très  démonstratifs  et,  notamment, 
comme  c'est  souvent  le  cas  à  l'hôpital,  quand  il  s'agit  d'enfants 
soumis  à  un  régime  alimentaire  grossier  ou  impropre. 

Distinguer  alors  une  simple  hypotrophie  ou  une  atrophie 
dues  à  la  mauvaise  alimentation  et  à  des  gastro-entérites  répé- 
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lées,  de  celles  causées  par  la  tuberculose  diffuse  chronique 
est,  la  plupart  des  cas,  impossible  à  un  moment  donné.  Mais, 
après  quelques  semaines  d'observation,  si  Ton  voit  lamaigris- 
sement progresser  malgré  une  bonne  nourriture  et  Taméliora- 
tion  des  troubles  digestifs  ;  si  l'on  voit  persister  quelque  peu  de 
toux,  plusou  moins  quinteuse,  un  peu  de  fièvre  vespérale,  des 
sueurs  sans  cause,  alors  les  probabilités  augmentent  et  arri- 
vent, quelquefois,  jusqu'à  la  certitude,  même  en  l'absence  de 
signes  physiques  positifs. 

Quelques  changements  à  l'auscultation  ou  à  la  percussion  du 
thorax,  l'augmentation  de  volume  du  foie  de  la  rate,  la  pré- 
sence de  la  micropolyadénopatbie  ou,  mieux  encore,  de 
grosses  adénopathies  périphériques,  sont  aussi  de  précieux 
éléments  pour  affirmer  le  diagnostic.  • 

Et  cependant,  môme  en  présence  de  ces  adénopathies,  de 
l'hépato-  et  splénomégalie,  de  la  fièvre  légère  rémittente,  de 
Tamaigrissement  et  de  la  toux,  nous  ne  pouvons  pas  être  tou- 
jours absolument  affirmatifs.  J  ai  suivi,  pendant  plus  d'un  an, 
une  enfant  qui  est  morte  avec  tout  ce  cortège-là,  avec  des  zones 
dematité  et  de  respiration  bronchique  aux  deux  poumons, et  qui 
avait  commencé  sa  maladie  après  une  rougeole  compliquée  de 
broncho-pneumonie.  Eh  bien!  chez  cette  enfant  que  j'avais  cru, 
avec  de  si  bonnes  raisons,  affectée  de  tuberculose  diffuse,  nous 
n'avons  trouvé,  à  l'autopsie,  aucune  lésion  tuberculeuse,  mais 
seulement  une  broncho-pneumonie  chronique  scléreuse,  une 
gastro-entérite  chronique  et  une  néphrite  des  derniers  mois  de 
la  vie. 

On  voit  bien  quelles  grandes  difficultés  on  peut  trouver 
pour  affirmer  ou  pour  nier  la  bacillose  chez  les  enfants.  Peut- 
être,  le  séro-diagnostic  pourra  devenir  un  élément  précieux, 
en  ces  circonstances,  comme  semblent  le  prouver  les  derniers 
travaux. 

En  tout  cas,  on  ne  doit  jamais  laisser  d'examiner  les  cra- 
chats pris  au  fond  de  la  gorge,  avec  un  tampon  d'ouate  pro- 
voquant la  toux,  comme  je  le  pratique  depuis  bien  des  années 
déjà,  ou  même  en  employant  le  procédé,  beaucoup  plus 
incommode  et  pas  plus  sûr,  du  lavage  de  Testomac  à  jeun 
(Mcunier).  Ces  recherches  donnent  très  souvent  des  résultats 
négatifs,  mais,  parfois,  elles  peuvent  éclairer  complètement  le 
diagnostic. 

Je  ne  pense  pas  que  les  injections  sous-cutanées  ffe  sértim 
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artificiel  soient  un  moyen  aussi  bon  qu*a  pu  le  croire  M.  le 
professeur  Hutinel.  Mon  expérience  personnelle  me  porte  à  ne 
pas  lui  prêter  une  grande  valeur. 

Par  contre,  je  suis  convaincu  que  nous  possédons,  en  la 
tubercuUne  primitive  de  Koch^  un  agent  précieux  de  diagnostic 
qui,  malheureusement,  ne  peut  être  employé  que  quand  la 
maladie  est  apyrétique  ou  à  peu  près.  Des  nombreux  essais, 
dont  quelques-uns  ont  été  publiés  aux  Anales  del  Circulo  Mé- 
dico  Argentine  et  dans  la  thèse  d'un  de  mes  élèves,  M.  E.  Lou- 
DET,  me  permettent  de  confirmer  sur  ce  point  les  conclusions 
favorables  de  Epstein,  Escherich,  Guida,  Hutinel,  Comby  et 
spécialement  Gaffié,  Bertherand  etMETTETAL  dans  leurs  thèses 
inaugurables  (1896-1899-1900). 

Ces  injections,  faitesavecdes  intervalles  d'au  moins  huit  ou 
dix  jours,  quand  il  faut  les  répéter,  et  à  des  doses  croissantes 
de  1/20%  l/10%l/5'  et  même  2/5«  ou  3/5* de  milligramme,  sui- 
vant Tâge,  sont  absolument  inoffensives,  et  donnent  une  cer^ 
titude  presque  complète  si  elles  déterminent  la  réaction  de 
au  moins  1*  ou  l',5  de  température,  avec  les  quelques  phéno- 
mènes généraux,  et  parfois  locaux,  qui  sont  bien  connus. 

Le  défaut  de  réaction  à  plusieurs  injections  successives,  à 
des  doses  fortement  progressives,  et  avec  de  longs  intervalles, 
constitue,  au  contraire,  une  preuve  presque  indubitable  de  la 
nature  non  tuberculeuse  du  mal.  Dans  le  cas  que  j'ai  cité  plus 
haut,  où  tous  les  symptômes  portaient  à  diagnostiquer  une 
tuberculose  diffuse,  qui  ne  s'est  pas  confirmée  à  Tautopsie,  les 
injections  réitérées  de  tuberculine  ne  donnèrent  jamais  aucun 
indice  de  réaction. 

Quant  à  la  valeur  diagnostique  de  la,  micro-polyadf^nopathie y 
nous  savons  bien  aujourd'hui  qu'elle  est  très  restreinte,  et  que 
ce  signe  est  bien  loin  d'avoir  l'importance  qui  lui  était  attribuée 
par  les  premières  études  de  Legroux,  Mirinescu,  Pascal,  etc., 
et  qui  apparaissait  déjà  assez  réduite  dans  la  thèse  de  Potier 
(1894). 

Même  accompagnée  de  l'augmentation  do  volume  du  foie  et 
de  la  rate,  —  syndrome  que,  ajuste  raison,  M.  Marfan  a  pré- 
senté comme  très  important  pour  le  diagnostic  de  la  tubercu- 
lose diffuse  chronique,  — elle  peut  nous  induire  en  erreur,  car 
les  gastro-entérites  chroniques  et  le  rachitisme,  la  syphilis  ter- 
tiaire ou  héréditaire,  la  cachexie  paludéenne  peuvent  aussi 
très  bien  se  présenter  avec  cette  Iriade  symptomatique. 
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Pour  terminer,  je  désire  dire  deux  mots  au  sujet  de  la  forme 
de  tuberculose  chronique  exclusivemenl  lymphatique,  qui  a  été 
soutenue  par  Legroux,  Aviragnet,  Mirinescu  et  Pascal  et  qui, 
d'après  ce  dernier,  se  développerait  sans  participation  viscérale, 
sans  troubles  digestifs,  avec  cachexie  ordinairement  accom- 
pagnée de  boulimie,  et  dont  le  signe  physique  saillant  serait 
Ja  micropolyadénite  périphérique. 

On  a  nié  la  possibilité  d'une  limitation  si  étroite  au  système 
lymphatique  superficiel,  et,  quant  à  moi,  je  crois  aussi  qu'elle 
doit  être,  au  moins,  extrêmement  rare.  Cependant,  un  cas 
auquel  j'ai  déjà  fait  référence,  et  dans  lequel  on  n'a  trouvé  à 
Tautopsie  aucune  lésion  bacillaireapparente,  maisdont  l'inocu- 
lation des  ganglions  périphériques  à  des  cobayes  a  donné  des 
résultats  fout  à  fait  positifs,  me  porte  à  maintenir,  pour  le 
moment  du  moins,  la  modalité  clinique  indiquée. 

D'ailleurs,  les  expériences  de  Pizzim  semblent  démontrer  suf- 
fisammentlapossibilitédu  séjour  des  bacillesdanslesganglions, 
pendant  un  certain  laps  de  temps,  sans  qu'ils  déterminent  de 
lésions  anatomiques  appréciables. 


XXI 

LES  FISTULES  DE  L'URÈTRE 

PAR   CONSTRIGTION    CIRCULAIRE   DE    LA   VEt\OE 

Parle  D' Victor  VEAU, 

Ancien  inlerne,  médaille  d'or,  prosecteur  à  U  faculté. 


J'ai  eu  roccasion  d'observer  et  de  traiter  un  cas  de  section 
complète  de  Turètre  pénien  par  constriction  circulaire  de  la 
verge.  Après  plusieurs  tentatives  opératoires  infructueuses, 
j  ai  fermé  la  fistule  à  Taide  de  lambeaux  autoplastiques. 


T\. 


11  s'agit  d'un  jeune  enfant,  Marcel  R...  &gé  de  neuf  ans  et  demi,  qui.  entra 
à  l'hôpital  des  Enfants  le  17  avril  1891,.  dans  le  service  de  mon  excellent 
maître,  M.  Brun,  qui  voulut  bien  me  le 
confier  après  les  vacances. 

Quatre  jours  avant  l'admission  de  l'en- 
fant, les  parents  avaient  remarqué  une 
certaine  difficulté  delà  marche  qu'ils  attri- 
buèrent à  de  la  fatigue.  Puis  ils  s'aperçu- 
rent que  la  verge  de  l'enfant  était  très 
œdématiée.  Un  médecin  fit  deux  petites 
incisions  qui  laissèrent  écouler  du  sang 
et  un  peu  de  pus.  A  l'hôpital,  on  ne 
s'aperçut  pas  que  l'œdème  masquait  dans 
les  replis  une  ficelle  très  serrée.  —  Bientôt 
l'urine  s'écoula  au  niveau  de  la  face  infé- 
rieure de  la  verge  et  alors  on  remarqua 
le*  lien  constricteur  qui  fut  sectionné 
quinze  jours  après  l'admission  de  l'enfant. 
La  cicatrisation  se  faisait  très  lentement,  le  . 
prépuce  restait  œdématié;  aussi,  vers  le 
milieu  de  septembre,  on  fit  une  circonci- 
sion. Afin  de  faciliter  la  cicatrisation,  on 
plaça  une  sonde  à  demeure,  mais  la  suppu- 
ration du  canal  fut  tellement  abondante 
qu'on  dut  la  retirer. 

En  octobre,  Je  trouve  la  verge  encore  lé- 
gèrement tuméfiée.  La  section  de  Vurètre 
es«comp/éte(fig.f).  — Sur  la  face  inférieure  pj^    ,.  _  Section  de  l'urètre 
de  la  verge  existe  deux  orifices  bordés  par  par  un  lien  circulaire* 

un  repli  muqueux.  Ils  sont  séparés  par  un 

pont  de  peau  haut  de  3  millimètres.  Cette  peau  présente  un  aspect  cica- 
triciel et  se  prolonge  sur  les  parties  latérales  de  la  verge. 

Les  deux  orifices  sont  bordés  par  une  muqueuse  en  léger  ectropion. 
L'orifice  supérieur  est  notablement  plus  étroit  que  Torifice  inférieur.  Par 
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celui-ci  8*écoule  Turine  en  totalité.  J'attends  que  tous  les  phénomènes 
inflammatoires  aient  cessé  pour  tenter  une  opération. 

o  décembre  —  Urétrorraphie  circulaire  après  libération  du  canal. 
M'inspirant  du  procédé  de  Beck  et  von  Hacker  pour  la  cure  de  Thypospadias, 
je  libère  les  deux  segments  du  canal  pour  leur  permettre  de  venir  au  con- 
tact. Une  première  incision  médiane  de  un  centimètre  est  pratiquée  sur 
Je  segment  d'amont.  Je  cherche  à  isoler  Turètre  (avec  sa  gaine  érectile) 
des  tissus  avoisinants.  Cette  séparation  ne  présente  pas  de  difficulté  si  on 
a  soin  de  commencer  la  libération  à  distance  de  Torifîce.  L'écoulement 
sanguin  est  très  peu  abondant.  Une  petite  artériole  dut  être  liée,  je  libère 
ainsi  le  bout  inférieur  sur  une  longueur  de  42  à  15  millimètres. 

Je  fais  de  même  sur  le  segment  d'aval.  La  libération  est  plus  malaisée, 
elle  est  poussée  moins  loin. 

Les  deux  segments  urétraux  sont  alors  amenés  au  contact  presque 
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Fig.  3. 


Fig.  4. 
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Taille  des  lambeaux  cutanés  pour  fermer  une  fistule  pénienne. 


sans  tiraillement.  —  Suture  au  catgut  0  sur  une  sonde.  Malgré  mes 
efforts,  en  raison  de  l'épaisseur  très  minime,  quelques  points  sont  perfo- 
rants, six  points  sont  suffisants  pour  amener  un  bon  affrontement. 

Restait  une  plaie  losangique  des  téguments.  Elle  fut  fermée  en  croix 
avec  des  crins  de  Florence  fms.  Malgré  un  décollement  étendu  des  lam- 
beaux, cette  suture  tire  assez  notablement. 

En  raison  du  suintement  sanguin,  je  place  une  mèche  très  fine  qui  sort 
par  l'angle  inférieur  de  la  plaie.  Sonde  à  demeure.  Le  lendemain,  la  mèche 
est  retirée. 

Trois  jours  après  l'opération^  les  fils  ont  coupé  au  milieu  de  la  plaie  au 
centre  de  la  croix  sur  une  longueur  de  l'",5  environ.  L'urine  s'écoule 
en  partie  par  cet  orifice.  La  cicatrisation  rétrécit  l'orifice.  L'enfant  quitte 
l'hôpital  vingt  jours  après  l'opération  avec  une  fistule.  Il  rentre  le  45  juin. 
—  Le  chirurgien  qui  remplaçait  M .  Brun  tente  de  fermer  la  fistule  :  il  échoue. 

Le  5  octobre  1902,  je  cautérise  la  fistule  au  galvano-cautère,  j'en 
augmente  le  calibre.  L*orifice  médian  est  allongé  suivant  l'axe  de  la  verge« 
il  mesure  environ  3  millimètres  dans  le  sens  vertical  et  2  millimètres  dans 
le  sens  horizontal.  11  existe  un  trajet  fistuleux  d'environ  1  millimètre  de 
longueur.  —  Au  moment  de  la  miction  par  cet  orifice,  il  s'écoule  un  jet 
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représentant  environ  le  quart  du  jet  qui  sort  par  le  méat.  40  novembre. 
—  Autoplastie. 

Les  figures  ci'jointes  feront  comprendre  la  taille  et  le  renversement  des 
lambeaux.  On  se  rend  compte  que  le  grand  lambeau  en  glissant  dans  le 
plan  horizontal  s'allonge  d*environ  un  tiers  de  sa  longueur;  il  perd  ce  tiers 
en  hauteur  et  c'est  le  petit  lambeau  tordu  d'un  quart  de  cercle  qui  comble 
la  perte  de  substance  ainsi  créée.  Instruit  par  la  pratique  de  mon  maître 
M.  Ricard,  pour  la  cure  des  fistules  vésico- vaginales,  sachant  qu'il  est 
inutile  de  fermer  Torifice  muqueux,  je  me  contentai  de  maintenir  la 
peau  sur  rorifice  à  Taide  de  deux  points  de  catgut  (fig.  3). 

La  peau  fat  suturée  à  la  soie  fine.  Pas  de  sonde  à  demeure. 

Les  résultats  furent  excellents.  Il  ne  s'écoula  jamais  une  goutte  d'urine, 
six  jours  après  la  plaie  étant  complètement  sèche.  Aucun  fil  n'avait  coupé. 
Ablation  de  ces  fils.  Le  malade  quitte  l'hôpital  douze  jours  après  l'opéra- 
tion (seize  mois  après  l'accident)  complètement  guéri.  Dans  la  crainte 
d'un  rétrécissement,  il  revient  tous  les  quinze  jours  subir  la  dilatation. 

Cette  observation  a  été  le  point  de  départ  de  la  tlièse  de 
mon  élève  et  ami  Faiconnet  (1  ).  Seize  cas  de  section  de  l'urètre 
par  constriction  circulaire  de  la  verge  se  trouvent  réunis.  De 
tels  accidents  sont  observés  surtout  chez  les  enfants.  Sans 
doute  parfois  des  adultes  ont  pu  être  en  cause,  mais  il  est  à 
remarquer  qu'il  s  agissait  souvent  d'aliénés  ou  d'individus 
prédisposés.  En  général,  même,  ce  sont  des  enfants  au-dessous 
de  dix  ans. 

Dans  certains  cas,  les  malades  étaient  atteints  d'incontinence 
d'urine  et  ils  se  sont  liés  la  verge  pour  éviter  la  honte  ou  les 
reproches.  C'est  tout  au  moins  leur  excuse.  Mais  d'autres  fois, 
il  est  évident  que  l'accident  fut  la  conséquence  de  manœuvres 
lubriques.  11  arrive  que  la  striction  a  été  exercée  par  un 
autre  enfant  ou  même  par  une  grande  personne  :  témoin  l'obser- 
vation de  Leymour  (2).  Une  nourrice  pour  se  venger  de  I» 
famille  de  l'enfant  confié  à  sa  garde  avait  passé  autour  de  la 
verge  du  bébé  cinq  à  six  tours  de  cheveux. 

Il  est  curieux  de  rechercher  quel  a  été  l'agent  de  striction. 
Le  plus  souvent  il  s'agit  de  fils,  de  ficelle,  de  cheveux,  tous 
agents  faciles  à  sectionner  ;  mais  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi, 
on  peut  trouver  autour  de  la  verge  un  anneau  de  clef,  une 
bague,  une  virole  de  fer,  une  douille  de  vieille  pelle  de  fer, 
une  douille  de  baïonnette,  une  bobèche  de  cuivre,  un  goulot 
de  flacon  en  verre,  un  écrou  ou  môme  une  planche  comme  il 
arriva  à   ce  menuisier  qui  introduisit  sa  verge  dans  l'orifice 

iU  Falconnbt,  Des  sections  de  Turètl^e  par  coastrictions  circulaires  de  la  verge 
(Thèse de  Paris,  avril  1903). 
(2)  Dr  LsTMoun,  The  Lanceiy  5  mai  1832,  p.  I3G. 
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créé  par  l'issue  d'un  nœud.  11  fut  conduit  au  chirurgien  étendu 
sur  sa  planche  ! 

La  durée  d'application  de  ces  liens  constricteurs  n'est  pas 
moins  curieuse.  Généralement,  l'enfant  est  conduit  à  l'hôpital 
deux  à  six  jours  après  l'accident.  Chez  le  malade  de  Robert  (1), 
l'anneau  de  cuivre  fut  retrouvé  au  bout  de  trois  semaines. 
Dans  le  cas  de  Gagnon  (2),  la  ficelle  resta  six  mois.  Le 
malade  de  Forgue  (3)  conserve  pendant  un  an  une  bobèche  do 
cuivre.  Le  malade  de  Leflaive  et  Barbulée  (4)  détient  peut- 
être  le  record.  A  l'âge  de  douze  ans,  il  s'éUiit  introduit  la  verge 
dans  un  anneau  de  rideau,  il  avait  gardé  le  silence  sur  cet 
accident  et  l'anneau  avait  disparu  dans  la  profondeur.  Douze  ans 
plus  tard,  le  jeune  homme  se  marie.  Les  premières  tentatives 
qu'il  fit  pour  s'acquitter  de  ses  devoirs  amenèrent  des  accidents. 
Le  médecin  trouva  l'anneau  incrusté  de  sels  calcaires. 

1°  Les  lésions  sont  faciles  à  prévoir.  Il  se  produit  de  Vœdème 

du  prépuce.  Le  lien  constricteur  se  trouve  bientôt  enfoui  et  il 

,peut  passer  inaperçu,   c'est  ce   qui  arriva  dans   nxon    cas. 

L'œdème  est  toujours  très  marqué,  il  persiste  longtemps  après 

la  section  du  lien  et  souvent  on  dut  enlever  le  prépuce. 

2°  L'ulcération  de  la  peau  apparaît  bientôt.  Elle  est  localisée 
à  la  face  inférieure  de  la  verge  ou  bien  entoure  l'organe  en 
totalité,  alors  elle  est  toujours  plus  précoce  et  plus  étendue 
au  niveau  des  corps  spongieux.  Les  lésions  peuvent  s'arrêter  là. 

3"*  L'ouverture  de  la  paroi  inférieure  de  [urètre  indique  un 
degré  plus  avancé.  Les  observations  en  sont  fréquentes. 

4°  La  section  totale  de  l'urètre  a  été  observée  par  Ricord, 
Duplay.  Mon  observation  en  est  un  type  (fig.  1).  Alors  l'urine 
s'écoule  en  totalité  par  l'orifice  d'amont.  Le  segment  d'aval 
s'atrophie.  Il  est  très  important  de  remarquer  que  ces  orifices 
sont  souvent  rétrécis;  le  chirurgien  doit  y  penser,  car  il  est 
indispensable  d'en  faire  la  dilatation  avant  d'opérer. 

5"  Une  striction  plus  étroite  ou  plus  prolongée  produit  une 
section  des  corps  caverneux.  Celle-ci  ne  s'observe  jamais  sans 
section    de    l'urèlro.    Dan§   l'observation   de   Le    Dentu  (o), 

(1)  RoBEHT,  Annales  des  maladies  f/énito-urinaires,  1887,  p.  A}iO. 

(2)  Gag.non,  Union  médicale,  1801,  t.  X,  p.  301. 

(3)  Jeal'brbai-,  Souveati  Montpellier  médical,  190,  lôO  juin. 

(4)  Leflaive  et  Bambulée,  Annales  des  maladies génito-urinaires,  189C. 

(5)  Lr  Dbntu,  Bull,  Soc.  c/iir.,  1889,  l.  XV« 
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l'enveloppe  fibreuse  était  seule  atteinte.  Mais  dans  le  cas  de 
Jeanbreau  les  corps  caverneux  eux-mômes  n'avaient  pas  été 
épargnés.  Il  s'agissait  d'un  jeune  homme  de  dix-huit  ans  qui 
conserva  pendant  un  an  autour  de  sa  verge  une  bobèche  en 
cuivre.  Le  pénis  avait  l'aspect  d'un  fléau.  La  partie  libre  n'était 
plus  rattachée  au  segment  postérieur  que  par  un  pont  étroit 
formé  par  la  peau  dorsale  et  une  partie  des  corps  caverneux 
ayant  environ  à  l'état  de  flaccidité  4  millimètres  d'épaisseur. 
Et  cependant  l'érection  n'était  aucunement  gênée. 

Le  TRAITEMENT  dc  parcillcs  lésions  est  souvent  très  com- 
plexe. 

Avant  d entreprendre  la  cure  de  ces  fistules,  il  est  absolu- 
ment indispensable  que  toute  trace  (Tinflammation  ait  disparu. 
Vouloir  faire  une  opération  hâtive  serait  courir  à  un  échec 
certain.  Il  faut  souvent  attendre  des  mois.  Dans  un  certain 
nombre  de  cas,  on  a  dû  pratiquer  l'opération  du  phimosis  en 
présence  d'un  œdème  persistant  du  prépuce. 

Avant  d'opérer^  il  faut  dilater  l'orifice  de  l'urètre  s'il  est 
rétréci.  Cette  dilatation  sera  obtenue  en  passant  des  bougies 
progressivement  croissantes,  pendant  les  jours  qui  précèdent 
l'opération.  Cette  pratique  est  préférable  à  la  section  de 
l'orifice  au  bistouri  au  début  de  l'opération. 

Faut-il  mettre  une  sonde  à  demeure  ?  Le  procès  de  la  sonde 
à  demeure  n'est  plus  à  faire  :  elle  s'infecte,  elle  se  bouche, 
elle  sort,  etc.  Tous  ces  inconvénients  sont  au  maximum  chez 
les  enfants.  11  faudrait  pouvoir  s'en  passer. 

A  ce  point  de  vue,  il  faut  distinguer  les  urétrorraphies 
partielles  et  les  urétrorraphies  totales. 

Dans  le  premier  cas,  il  faut  rejeter  la  sonde  à  demeure; 
on  fera  uriner  l'enfant  à  intervalle  régulier,  et  chaque  fois  on 
lui  fera  une  toilette  soignée  du  méat.  Quand  la  plaie  sera 
mouillée,  on  changera  la  gaze.  Si  l'enfant  n'urine  pas,  on  le 
sondera  avec  grande  précaution.  Comme  il  existe  un  pont  de 
muqueuse  saine,  on  courra  peu  de  risque  de  créer  une 
fausse  route. 

Dans  le  cas  d'urétrorraphie  totale,  le  danger  du  cathé- 
térisme  est  beaucoup  plus  grand.  Aussi  la  sonde  à  demeure 
est-elle  un  pis-aller  auquel  on  doit  actuellement  se  résoudra. 
Mais  il  faut  rechercher  le  moyen  de  supprimer  cette  pratique, 
cause  de  tant  de  mal.  —  La  dérivation  du  cours  des  urines 
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remplit  ce  but.  Le  méat  périnéal  a  été  employé  par  Ricord  (1). 
Il  est  sans  doute  facile  d'ouvrir  Turètre  membraneux,  mais 
le  rétrécissement  est  à  craindre.  Cette  voie  a  été  employée  à 
une  époque  où  Ton  craignait  le  péritoine  au-dessus  du  pubis. 
Le  méat  hypogastrique  est  certainement  le  meilleur.  L'opé- 
ration est  très  facile,  sans  aucun  danger.  L'urine  s'écoule  à 
distance  de  la  plaie  qui  se  cicatrise  à  sec  en  huit  ou  quinze 
jours.  A  ce  moment  il  est  aisé  de  fermer  le  méat  hypogas- 
trique. C'est  peut-être  par  ces  moyens  qu'on  arrivera  faci- 
lement et  rapidement  à  traiter  les  fistules  péniennes  et  les 
hypospadias. 

Pour  fermer  une  fistule  pénienne,  le  chirurgien  peut  choisir 
entre  de  nombreux  moyens  qu'on  peut  classer  en  trois  groupes  : 

L  Cautérisation. 

IL  Urétrorraphie  partielle  ou  totale. 

m.  Urétroplastie  simple  ou  associée. 

I.  —  La  CAUTÉRISATION  u'cst  indiquée  que  pour  les  fistules 
de  faibles  dimensions  possédant  un  trajet.  On  ne  la  fait  plus 
avec  les  agents  chimiques  ;  on  n'emploie  guère  que  la  chaleur 
(thermo-cautère  ou  mieux  galvano-cautère).  Le  danger  de 
cette  méthode  est  d'augmenter  quelquefois  les  dimensions  de 
l'orifice  qu'on  veut  combler.  C'est  ce  qui  m'est  arrivé. 

H.  —  L'uRÉTRORRAPHiE />«r^iW/e  doit  être  employée  lorsque 
la  fistule  est  de  faible  dimension.  Quand  il  existe  une  vraie 
perte  de  substance  de  la  paroi  urétrale,  cette  méthode  est 
très  peu  sûre  ;  de  plus  alors  elle  a  l'inconvénient  de  restreindre 
le  calibre  de  l'urètre. 

L'avivemcnt  se  fait  comme  pour  la  cure  des  fistules  vésico- 
vaginales.  On  doit  cherchera  faire  un  affrontement  en  surface; 
pour  cela  il  faut  un  avivcment  large  ou  môme  un  vrai  dédou- 
blement des  bords  de  la  fistule.  On  peut  réséquer  la  peau 
calleuse  ;  on  doit  être  très  ménager  de  la  muqueuse.  «  La 
peau  prend  ainsi  la  forme  d'une  cuvette  dont  la  portion 
rétrécie  répond  à  l'orifice  profond  muqueux  du  trajet  (Monod 
et  Vanverts)  (2).  » 

La  suture  sera  faite  comme  il  est  indiqué  dans  la  figure  4. 

(1)  RicoHD,  Clinique  iconographique  de  l'hôpital  des  vénériens,  GeUe  observa - 
UoD  très  détaillée  est  capitale  dans  Tbistoire  des  fistules  urétrales. 

(2)  MoNOO  et  Vanvkrts,  Traité  de  technique  opératoire,  t.  II,  p.  659. 
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Pour  qu'une  pareille  opération  réussisse  complètement,  il 
faut  que  les  fils  ne  tirent  pas  ;  aussi,  afin  d'éviter  une  traction, 
conseille-t-on  de  faire  s'il  y  a  lieu  des  incisions  latérales  libé- 
ratrices. Les  échecs  au  moins  partiels  sont  fréquents  (Ver- 
neuil)  [i).  Mais  la  guérison  secondaire  est  possible.  Dans  tous 
les  cas,  on  attendra  toujours  plusieurs  semaines  avant  de 
tenter  une  nouvelle  opération. 

Vurétrorr aphte  totale  est  indiquée  dans  les  cas  de  section 
complète  de  l'urètre,  méthode 
simple  mais  très  incertaine. 
Elle  améliore  presque  toujours, 
mais  il  est  rare  qu'elle  réus- 
sisse complètement  d'emblée. 

Quand  il  y  a  section  totale 
de  Turètre,  les  deux  bouts  sont 
généralement  distants.  La  su- 
ture simple  entraînera  une  trac- 
tion souvent  notable  au  niveau 
des  fils  :  l'échec  est  certain. 
Pour  éviter  cette  traction,  on 
peut  recourir  à  la  méthode 
qu'ont  employée  Bcck  et  von 

Hœker  pour  la  cure  de  l'hypo-    ^-^  ^   _  Urétrorraphie  partielle.  La 

spadias.  Elle  consiste  à  isoler 

les   deux  bouts  du  canal   de 

l'urètre.  Grâce  à  son  élasticité, 

la  traction  devient  beaucoup 

moins   considérable.    Par  cet 

artifice,  j'ai  réussi  à  transformer  en  fistule  étroite  une  section 

urétrale  complète  avec  écart  des  orifices  (fig.  i). 

La  libération  de  l'urètre  est  généralement  très  facile  et 
s'accompagne  d'une  hémorragie  insignifiante  si  on  a  soin  de 
chercher  le  plan  de  clivage  non  au  contact  de  Torifice,  mais  à 
une  certaine  distance  (1  à  2  millimètres). 


3J(t^ 


plaie  a  été  largement  avivée.  —  Les 
fils  sont  passés  à  2  ou  3  millimétrés 
des  bords  de  la  plaie  afin  de  créer  un 
adossement  en  surface.  —  La  mu- 
queuse apparaît  dans  la  profondeur, 
elle  n*est  pas  traversée  par  les  fils. 


III.  —  On  peut  décrire  dans  le  cadre  des  urétroplasties  tous 
les  procédés  qui  utilisent  la  peau  pour  fermer  la  fistule  ou 
combler  la  perte  de  substance.  Les  téguments  de  la    verge 


(1)  VfiHRELiL,  Gaz.hebdo7nad,  de  médecine  et  chirurgie,  1862,  p.  505. 
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se  prêtent  admirablement,  car  ils  sont  très  élastiques  et  nul- 
lement adhérents  aux  plans  profonds. 

A.  —  Reybard,  Sédillot  ont  pratiqué  Vurétroplastie  simple 
en  empruntant  à  la  peau  Tétoffe  nécessaire  pour  combler  la 
perte  de  substance.  Voici  comment  Doyen  (1)  a  décrit  et  repré- 
senté ce  procédé. 

Une  incision  (fig.  6,  A)  circonscrit  Torifice  fistuleux.  Elle 
passe  à  3  ou  4  millimètres  de  la  ligne  cutanéo-muqueuse.  La 

collerette  est  libé- 
rée avec  soin  sur- 
tout au  niveau  de 
la  commissure. 
Les.,  deux  lam- 
beaux internes 
sont  disséqués  de 


■:'A^y 


Fig.  8.  ;  Fig.9. 

Urétroplastie  (Doyen\ 
Fig.  6  :  K'  temps  :  Taille  des  lambeaux.  —  Fig.  7  :  2*"  temps  :  Suture  de  la  peau 
pour  fermer  rorifice  urétral.  —  Fig.  8  :  3^  temps  :  Les  deux  lambeaux  sont 
suturés.  —  Fig.  9.  Le  surjet  ferme  l'urètre  (2«  temps>. 

dehors  en  dedans  suffisamment  épais  pour  conserver  leur  vita- 
lité quand  ils  seront  renversés  sur  la  fistule.  Les  deux  lam- 
beaux externes  sont  de  même  détachés  sur  l'étendue  néces- 
saire pour  qu'ils  puissent  être  facilement  juxtaposés. 
Les  deux  lambeaux  internes  (fig.  7)  sont  alors   rabattus  ; 


(I)  DoTEN,  Revue  critique  de  médecine  et  de  chirurgie^  1900,  p.  8-12. 
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leur  face  épidermique  tournée  en  dedans  servira  à  constituer 
la  paroi  urétrale.  Un  surjet  au  catgut  maintient  accolés  leurs 
bords  libres.  «  Le  surjet  commence,  dit  Doyen,  à  6  ou  8  milli- 
mètres en  arrière  de  la  commissure  postérieure  de  la  fistule 
(fig.  9)  en  pleine  surface  cruentée  de  façon  à  former  un  pli 
de  1  à  2  millimètres  de  profondeur  ;  il  est  continué  d'arrière 
en  avant,  sur  toute  la  longueur  de  la  fistule.  L'aiguille  pénètre 
la  surface  cruentée  à  3  millimètres  du  bord  épidermique  du 
lambeau,  ressort  sans  pénétrer  dans  Turètre  à  un  quart  de 
millimètre  de  ce  même  bord  et  suit  sur  l'autre  lèvre  un 
trajet  inverse  et  symétrique.  Le  fil  ainsi  placé  est  absolument 
extra-urétral  et  n'est  en  aucun  point  en  contact  avec  Turine. 
Les  spires  du  surjet  doivent  être  très  rapprochées  (2  à  3  mil- 
limètres). ««Cette  suture  très  délicate, disent  Monod  et  Vanverts, 
doit  être  faite  avec  le  même  soin  qu'une  suture  intestinale.  » 

Un  second  plan  de  suture  est  formé  avec  la  peau  de  la 
verge.  La  suture  est  conduite  comme  tout  à  Theure  (fig.  8). 

Ce  procédé  a  l'avantage  de  réparer  facilement  les  pertes  de 
substance  de  Turètre.  Il  a  Tinconvénient  de  créer  deux  li- 
gnes de  sutures  superposées.  Pour  peu  que  les  sutures  tirent, 
elles  lâchent,  rorificc  est  alors  largement  béant.  Les  insuccès 
doivent  être  fréquents.  Un  bon  procédé  doit  chercher  k  obte- 
nir des  lambeaux  superposés  dont  les  sutures  ne  se  corres- 
pondent pas. 

B.  —  Loumeau  (1)  a  obvié  à  cet  inconvénient.  Il  amène  par 
glissement  un  lambeau  sur  Turètre  suturé.  Le  pourtour  de  la 
fistule  est  largement  avivé  (fig.  10,  A,  B,  C,  D).  En  arrière  de 
la  surface  cruentée,  on  taille  un  lambeau  correspondant  à  la 
surface  cruentée.  —  Loumeau  a  taillé  un  lambeau  carré,  car 
il  n'est  pas  nécessaire  de  créer  une  forme  si  géométrique. 

La  face  profonde  du  lambeau  est  décollée  afin  de  permettre 
le  glissement.  On  ferme  Torifice  urétral  de  la  façon  qui  a  été 
indiquée  quand  j'ai  parlé  de  Turétrorraphie  (fig.  11). 

Puis  le  lambeau  est  attiré  sur  la  surface  cruentée.  On 
l'assujettit  par  des  points  de  suture  dont  les  uns  sont  super- 
ficiels etles  autres  profonds  (fig.  12). 

Loumeau  a  cherché  son  lambeau  du  côté  de  la  racine  de  la 
verge,  mais  on  peut  le  prendre  aussi  bien  sur  les  parties 
latérales.  Ce  procédé  est  d'exécution  facile.  Il  réussit  le  plus 

(l)  LousiEAL-,  Journal  de  médecine  de  liordt'aux,  1891. 
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souvent.  Le  seul  inconvénient  est  que  le  lambeau  obtenu  par 
traction  tire  sur  les  fils  qui  le  fixent.  Ces  fils  peuvent  lâcher. 
C.  —  Pour  éviter  cette  traction,  j'ai  créé  un  autre  lambeau 
qui  après  torsion  vient  combler  la  perte  de  substance  créée 
par  la  traction.  Je  n'ai  pas  suturé  l'urètre.  J'étais  instruit  par 
la  pratique  de  mon  maître  Ricard  dans  la  cure  des  fistules 
vésico-vaginales.  Puisque  je  créais  un  rideau  solide  en  avant 
de  l'orilice,  je  n'avais  pas  à  me  préoccuper  de  l'orifice  lui- 


Fig.  10.  Fig.  11. 

Urétroplastie  par  glissement  (Loumeau). 


Fig.  12.. 


même,  il  se  refermerait  seul  très  rapidement  du  moment  que 
l'urine  ne  le  traversait  pas.  Le  succès  a  justifié  mes  prévisions. 

J'ai  commencé  par  tailler  un  lambeau  quadrilatère  sur  la 
partie  latérale  gauche  de  la  verge;  il  mesurait  environ  20  milli- 
mètres de  haut  et  12  millimètres  de  large.  Je  me  proposai  de 
la  tirer  de  un  tiers  de  sa  longueur,  soit  4  millimètres.  Pour 
obtenir  cet  allongement,  je  devais  supprimer  4  millimètres  de 
tégument  du  côté  correspondant.  Au  lieu  de  les  supprimer 
comme  faisait  Loumeau,  j'ai  taillé  un  lambeau  vertical. 

Mon  grand  lambeau  en  s'allongeant  laissait  à  découvert 
une  surface  égale  à  son  allongement  (4  millimètres).  Je  sais 
que  je  pouvais,  par  la  suture,  faire  disparaître  cette  perte  de 
substance,  mais  alors  les  fils  auraient  tiré  ;  or  les  fils  qui  tirent 
ont  bien  des  chance^  de  ne  pas  tenir.  Aussi  j'ai  utilisé  le  petit 
lambeau  vertical  pour  combler  cette  perte  de  substance,  il 
m'a  suffi  de  le  faire  basculer  de  un  quart  de  cercle.  J'ai  fixé  la 
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face  profonde  du  lambeau  par  deux  points  de  suture  à  droite 
de  rorifice  urétral,  dans  le  but  d'appliquer  mieux  le  rideau 
cutané  sur  Torifice  dont  je  ne  m'occupais  pas.  Ceci  est  un 
excès  de  précaution,  je  crois  qu'on  peut  bien  s'en  passer. 

D.  —  Guyon  et  Pasteau  ont  fait  une  autoplmtie  à  deux 
lambeaux.  On  taille  de  chaque  côté  de  la  fistule  un  lambeau 
quadrilatère  à  base  externe.  On  forme  ainsi  deux  volets  qu'on 
écarte.  Un  troisième  lambeau  de  même  forme,  mais  plus  long. 


Fig.  13.  Fig.  H.  Fig.  15. 

Urétroplastie  à  double  lambeau  (Guyon  et  Pasteau). 

est  circonscrit  en  arrière  ou  en  avant  de  la  fistule  et  rabattu 
sur  elle  (fig.  13)  ;  l'extrémité  de  ce  lambeau  est  fixée  par  deux 
points  de  suture  (fig.  14).  On  ramène  alors  les  deux  lambeaux 
latéraux  sur  le  lambeau  renversé  (fig.  15).  La  perte  de  sub- 
stance est  comblée  par  le  rapprochement  des  points  transver- 
saux. Ce  procédé  peut  être  bon  pour  remédier  à  de  larges 
pertes  de  substance  de  la  paroi  inférieure  de  l'urètre. 

E.  —  On  pourrait  utiliser  la  greffe  italienne  pour  la  cure 
de  ces  fistules.  Le  procédé  du  pont  serait  très  facilement  appli- 
cable. La  verge  relevée  passerait  sous  un  pont  de  peau 
horizontale  créé  dans  la  région  sus-pubienne. 

Je  ne  sais  si  ce  procédé  a  été  appliqué.  Il  est  peut-être 
inutile,  car  la  peau  de  la  verge  est  si  mobile  qu'elle  se  prête 
admirablement  aux  procédés  simples. 
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DES  ÉLÉMENTS  DE  PRONOSTIC 

qu'on  peut  tirer  de  l'examen  du  sang  de  malades 
ATTEINTS  DB  DIPHTÉRIE 

ParL.-G.  SIMON, 

Ancien  interne  des  hôpitaux. 

Depuis  longtemps  déjà,  on  a  cherché,  dans  Tétude  du  sang, 
au  cours  de  la  diphtérie,  un  moyen  scientifique  de  porter  un 
pronostic  précis.  Avant  la  découverte  du  sérum  de  Roux,  on 
étudia  la  courbe  leucocytaire  de  la  diphtérie  abandonnée  à 
elle-même  ;  mais  on  ne  retira  de  cette  étude  que  des  résultats 
peu  encourageants.  En  effet,  si  Rouchut  et  Dubrisay  (1),  Von 
Limbeck  (2)  concluent  que  Thyperleucocytose  est  proportion- 
nelle à  rintensité  des  phénomènes  morbides,  Gilbert  (3), 
Riedez  (4)  nient  toute  espèce  de  rapport  entre  ces  deux  fac- 
teurs. Plus  éclectiques,  Rinaut  (o),  Ewing  (6)  pensent  que, 
dans  la  majorité  des  cas,  Thyperleucocytose  est  indice  de 
gravité,  mais  voient  trop  d'exceptions  à  cette  règle  pour  qu'on 
en  puisse  déduire  une  règle  fixe  de  pronostic. 

Depuis  l'emploi  du  sérum  antidiphtérique,  il  était  logique 
de  rechercher  si  l'injection  déterminait  des  modifications 
dans  Tétat  du  sang,  et  cela  étant,  si  ces  modifications  variaient 
suivant  des  formules  différentes,  pour  les  diphtéries  bénignes, 
et  pour  les  diphtéries  graves.  Mais,  de  cette  étude,  ne  res- 
sortent  encore  que  des  contradictions  : 

Schlesinger  (7),Rize  (8)  trouvent,  dans  les  cas  bénins,  que 
l'injection  du  sérum  provoque  une  hypoleucocytose  constante, 
et  font  de  cette  hypoleucocytose  un  signe  favorable,  une  réac- 
tion qu'il  faut  souhaiter,  car,  dans  les   cas   graves,  on  n'ob- 

(1)  BoccHUT  et  DuBRisAr,  Gaz.  mëd.,  1878,  et  Gaz.  hôpit.y  février  1879. 

(2)  Von  Limbeck,  Prager  med.  Woch.,  1889  et  1890. 

(3)  Gilbert,  Arch.  gén.  de  médecine^  nov.  et  déc.  1884. 

(4)  Riedez,  Beit.  z.  Kenntniss  der  leucocytose.  Leipzick,  1893. 

(5)  Bi?CAUT,  Thèse  de  Paris,  1885. 

(6)  EwiNO,  New  York  med.  Journ.^  août  1895. 

(7)  ScHLESiNOER,  ArcH.  f.  Kinderheilk.f  Bd  XIX,  1896. 
^8)  BiZE,  Thèse  de  Paris,  1897. 
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serverait  que  des  variations  insignifiantes.  Au  contraire,  File, 
SmaniottoEttore  (1)  voient  se  produire,  dans  les  mêmes  cas 
bénins,  une  hyperleucocytose  rapide,  les  cas  graves  ne 
s'accompagnant  d'aucune  modification  appréciable. 

Ces  auteurs  n'avaient  étudié  que  la  leucocytose  totale  ; 
Besredka  (2)  recherche,  dans  les  mêmes  conditions,  le  pour- 
centage des  polynucléaires  et  formule  les  règles  de  pronostic 
suivantes  :  si,  dans  les  deux  jours  qui  suivent  Imjection,  il 
y  a  plus  de  60  polynucléaires  pour  100,  la  guérison  doit  être 
considérée  comme  certaine  ;  s'il  y  a  moins  de  50  polynu- 
cléaires pour  100,  Tenfantpeut  être  considéré  comme  perdu. 

Mais  aucune  recherche  n'est  venue  jusqu'à  ce  jour  confir- 
mer les  résultats  de  M.  Besredka. 

Devant  ces  incertitudes  et  ces  contradictions,  il  nous  a  sem- 
blé urgent  de  reprendre  la  question  :  pour  cela,  nous  avons 
étudié  la  leucocytose  totale,  et  la  formule  leucocytaire  de 
28  malades  atteints  de  diphtérie  (14  enfants,  14  malades  âgés 
de  plus  de  seize  ans),  soignés  à  Thôpital  Trousseau,  dans  le  ser- 
vice de  M.  le  D'  Guinon,  et  à  Thôpital  d'Aubervilliers,  dans  le 
service  de  M.  le  D""  Roger.  Dans  tous  ces  cas,  nous  avons  fait 
plusieurs  examens  dans  les  premières  heures  après  Tinjection 
de  sérum,  puis  les  jours  suivants.  — Nous  avons  recherché  la 
leucocytose  totale  à  l'aide  de  l'appareil  de  Thoma  Zeiss.  Les 
lames  de  sang  sec  ont  été  fixées  à  l'acide  osmique  et  à  l'iodo- 
chlorure  de  mercure,  colorées  à  Téosine- orange-bleu  poly- 
chrome. Nous  ne  voulons  pas  rapporter  ici  le  tableau  hémato- 
logique complet  que  nous  avons  observé,  et  dont  la  description 
trouvera  place  ailleurs;  nous  ne  ferons  que  résumer  les  lois 
générales  qui  nous  semblent  pouvoir  en  être  dégagées,  en  vue 
du  pronostic. 

Au  moment  où  Tenfant  arrive  à  Thôpital,  avant  l'injection 
de  sérum,  un  examen  immédiat  montre  qu'il  existe  toujours 
une  hyperleucocytose,  mais  qui  peut  varier  de  8  000  à  23  000. 
De  ce  chiffre,  on  ne  peut  tirer  aucun  renseignement  :  il  est 
vrai  que  le  chiffre  maximum  (23  000)  appartient  à  une  diphté- 
rie mortelle,  mais  nous  trouvons  des  chiffres  encore  élevés 
de  19000, 18000  coïncider  avec  des  diphtéries  bénignes,  tandis 
qu'un  enfant,  très  gravement  atteint,  entre  à  l'hôpital  avec 
9  000  globules  blancs  seulement. 

(1)  Smamotto  Ettohh,  Gaz.deg.  Ospedali^  fév.  1838. 
(T)  BE8RBDKA,  Aîiiialcs  de  V Institut  Pasteur j  1898.  . 
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Le  pourcentage  des  formes  leucocytaires  n*est  pas  moins 
variable;  le  nombre  des  polynucléaires  neutrophiles,  par 
exemple,  est  le  plus  souvent  au-dessus  de  la  normale,  mais 
peut  osciller  néanmoins  entre  51  et  88  p.  100,  dans  des  for- 
mes également  terminées  rapidement  par  la  guérison. 

On  a  parfois  l'occasion,  dès  ce  premier  examen,  de  trouver 
des  formes  cellulaires  anormales,  hématies  nucléées,  myélo- 
cytes.  —  Nous  avons  vu,  en  effet,  des  hématies  nucléées  en 
petit  nombre  (0,3  p.  100  leucocytes)  dans  deux  cas  de  diphté- 
rie mortelle,  chez  un  enfant  et  chez  un  adulte.  Chez  ce  der- 
nier malade,  il  y  avait  des  myélocytes  neutrophiles  dans  la 
minime  proportion  de  0,2  p.  100.  11  semble  donc  que  leur 
présence  soit  indice  de  gravité,  mais  il  serait  dangereux  de 
fixer  un  pronostic  sur  leur  constatation,  car  on  voit  des  cas 
mortels  qui  ne  présentent,  à  aucun  moment,  de  formes  anor- 
males. De  plus,  malgré  les  examens  rapportés  par  Engel  (1), 
nous  croyons  que  ces  formes  existent  toujours  en  faibles 
proportions  :  leur  recherche  nécessiterait  donc  des  examens 
longs  et  minutieux.  Un  seul  examen  de  sang  fait  à  Tentrée, 
avant  Finjection  de  sérum,  ne  peut  donc  permettre  de  for- 
muler un  pronostic  :  la  réaction  spontanée  de  l'organisme 
contre  Tintoxication  diphtérique  dépend  de  trop  de  causes  dont 
quelques-unes  nous  échappent  encore. 

L'étude  de  la  réaction  sanguine  provoquée  par  l'injection 
de  sérum  fournit  au  contraire  des  résultats  très  importants. 

Nous  envisagerons  successivement,  k  ce  point  de  vue,  trois 
séries  de  cas  différents  :  la  première  série  comprend  les 
angines  bénignes  ou  de  moyenne  intensité  qui  ont  guéri  rapi- 
dement après  une,  rarement  deux  injections  de  sérum  (40  cen- 
timètres cubes  en  moyenne)  ;  la  deuxième  série  comprend  les 
quclquescas  de  diphtéries  toxiques  ou  de  croups  graves,  qui  ont 
entraîné  la  mort,  malgré  une  ou  plusieurs  injections  de  sérum  ; 
la  troisième  série  comprend  les  angines  graves,  souvent 
malignes,  qui  ont  néanmoins  guéri,  grâce  à  plusieurs  injec- 
tions de  sérum. 

1°  Diphtéries  bénignes  ou  de  mot/enne  gravité.  —  Immédia- 
tement après  l'injection  de  sérum,  il  se  produit  une  hypo- 
leucocytose  légère,  par  rapport  au  taux  leucocytaire  constaté 
avant  l'injection  :  le  chiffre  des  globules  blancs  baisse  de  2000 

(I)  EnoKh^  Deuisc h.  med,  Wochenschrift,  féy.  1897. 
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ou  3  000,  dès  la  première  demi-heure,  mais  ce  stade  est 
essentiellement  temporaire.  —  Â  la  fin  de  la  première  heure, 
environ,  en  effet,  la  leucocytose  augmente  à  nouveau  ;  elle 
atteint,  au  bout  de  deux  heures,  le  chiffre  trouvé  avant  Tinjec- 
tion  ;  elle  le  dépasse  et  continue  à  monter  progressivement 
jusque  vers  la  quatrième  heure,  où  elle  atteint  son  maximum. 
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Fig.  1.'—  Diphtérie  de  moyenne  intensité,  modifications  du  sang  après  injec- 
tion du  sérum  antidiphtérique. 

Le  nombre  des  leucocytes  peut  alors  avoir  doublé  ;  il  est,  en 
moyenne,  de  un  quart  en  plus.  —  La  leucocytose  se  maintient 
à  ce  chiffre  élevé  quelques  heures  à  peine,  puis  elle  baisse  de 
nouveau,  mais  lentement  et  progressivement,  pour  atteindre 
en  deux,  trois,  quatre,  rarement  cinq  jours,  suivant  les  cas,  le 
taux  normal,  auquel  elle  reste  définitivement.  L'injection  de 
sérum  de  Roux  a  donc  exagéré  la  leucocytose  spontanée  ;  la 
conséquence  en  est  un  prompt  retour  à  Tétat  normal. 

Que  devient  la  formule  leucocytaire  pendant  cette  évolution? 

Avant  l'injection,  c'était  la  formule  banale  de  toute  infection , 
caractérisée  par:  laugmentation  du  chiffre  des  polynucléaires 
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neutrophiles,  la  diminution  de  celui  des  mononucléaires,  la 
disparition  presque  complète  des  polynucléaires  éosinophiles. 
—  Pendant  la  phase  d'hypoleucocytose,  c'est-à-dire  pendant  la 
première  heure  qui  suit  Tinjection,  cette  formule  se  maintient 

constante  ;  puis,  pendant  que  lo 
chiffre  total  des  leucocytes  aug- 
mente, c'est-à-dire  à  partir  de  la 
première  heure,  le  nombre  des 
polynucléaires  neutrophiles  croît 
à  son  tour  et  atteint  un  maximum 
correspondant  aussi  à  la  qua- 
trième heure. 

Mais   cette    augmentation    est 
peu  marquée,  elle  n*atteint  pas 
1/10''  du  chitTre  total.  Ici  encore, 
le  sérum  exagère  un  processus 
normal.  —  Cette  formu  le  se  main- 
tient quelques  heures,  puis,  avec 
la  baisse  lente  de  la  leucocytose, 
apparaît  une  évolution  progres- 
sive vers  la  formule  de  conva- 
lescence. Alors    commence,    en 
effet,  une  diminution  du  nombre 
des  polynucléaires  neutrophiles, 
Taugmentation     de    celui     des 
mononucléaires,   avec   essor   de 
formes    jeunes    à    protoplasma 
fortement  coloré,  basophile  (lymphocyles,  et  accessoirement 
plasmazellen,  cellules  de  Turck),  la  réapparition  enfin  des 
polynucléaires  éosinophiles.  Quand  la  leucocytose  atteint  les 
chiffres  normaux,  la  formule  de  convalescence  est  établie, 
c'est-à-dire  que  dès  le  troisième,  quatrième  ou   cinquième 
jour,  on  a  les  chiffres  suivants,  par  exemple  : 

Obs.   yill.  Obi.  X. 

Polynucl.  neulrophilcô 'H.S  35 

Mouonucl.  ordioaires 45  43,ô 

Monon.  à  protopl.  basophile  et  lymphocytes 13^5  8,5 

Poly.  éosinophiles :       4  13 

C'est  bien  là  la  formule  de  convalescence,  car  elle  coïncide 
avec  la  guérison  de  l'enfant  ;  c'est  la  môme  formule  qu'on 
retrouve  k  la  fin,  de  la  plupart  des  maladies  [pneumonie 
(Loeper),  érysipèle  (ChantemesseetRey)'.  C'est  elle  que  nous 
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retrouvons  ébauchée  chez  les  lapins  injectés  avec  la  toxine 
diphtérique,  au  moment  où  ils  commencent  à  reprendre  du 
poids.  Mais  c'est  une  formule  précoce,  et  exagérée  ;  précoce, 
car  elle  apparaît  dès  le  troisième  ou  cinquième  jour  dans  les  cas 
typiques,  tandis  que  nous  ne  la  trouvons  que  vers  le  quinzième 
jour  chez  les  lapins  qui  n'ont  pas  reçu  de  sérum  ;  exagérée, 
car  les  chiffres  dépassent  les  limites  extrêmes  qui  sont  atteintes 
dans  les  autres  affections  et  chez  nos  lapins  qui  ont  guéri  de 
.  leur  injection  de  toxine.  La  courbe  1  schématise  ces  résultats. 

Nous  avons  considéré,  jusqu'à  présent,  les  cas  types,  c'est-à- 
dire  ceux  que  nous  fournit  la  clinique  infantile,  où  toutes  les 
réactions  pathologiques  se  trouvent  amplifiées. 

Chez  l'adulte,  les  effets  du  sérum  de  Roux  sont  un  peu  moins 
nets.  L'hyperleucocytose  consécutive  existe  encore  ici,  mais, 
elle  est,  semble-t-il,  moins  marquée.  Et  si  la  formule  leuco- 
cytaire varie  suivant  les  mômes  lois  générales  que  chez 
l'enfant,  la  formule  de  convalescence  est  plus  lente  à  appa- 
raître. Nous  avons  trouvé  en  effet,  encore  au  bout  de  quatre 
jours,  dans  des  cas  aussi  bénins,  traités  avec  la  même  dose 
(40  centimètres  cubes)  de  sérum  que  chez  les  enfants,  les 
chiffres  de  :  63  ou  61  polynucléaires  neutrophiles  pour  100.  Si 
la  différence  des  réactions,  à  des  âges  différents,  peut  expli- 
quer la  chose,  il  nous  semble  qu'il  faut  faire  intervenir,  pour 
une  grande  part,  la  dose  de  sérum  employée.  La  môme  dose 
do  médicament  ne  saurait  avoir  la  même  action  sur  des  orga- 
nismes de  développement  si  peu  comparable  ;  il  faudrait,  pour 
obtenir  les  mêmes  effets,  proportionner  les  doses  aux  poids. 

2**  Diphtéries  mortelles.  —  Dans  ces  cas,  l'évolution  leucocy- 
taire a  été  absolument  différente.  L'hypoleucocytose  initiale 
n'est  pas  suivie  d'hyperleucocytose  secondaire,  comme  dans 
les  cas  précédents.  Elle  s'accentue  souvent,  au  contraire,  pen- 
dant les  heures  qui  suivent  (comme  dans  un  cas,  où  nous 
l'avons  vu  tomber  progressivement  de  23000  à  8  000)  ;  d'autres 
fois,  malgré  une  baisse  considérable  et  rapide,  on  observe  une 
tentative  de  relèvement  de  la  courbe,  mais  elle  ne  dépasse  pas, 
elle  n'atteint  môme  jamais  les  chiffres  constatés  avant  l'injec- 
tion, tout  au  moins  dans  les  six  premières  heures.  La  dispa- 
rition, la  destruction  des  globules  blancs  dans  les  organes 
centraux  n'a  pas  été  suivie  de  réaction  compensatrice  de 
l'organisme,  ou  celle-ci  a  été  tout  au  moins  avortée.  La 
courbe  2  en  est  un  exemple. 
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La  formule  leucocytaire  subit  des  oscillations  pendant  les 
premières  heures  ;  les  jours  suivants,  il  est  remarquable  de 
voir  le  chiffre  des  polynucléaires  neutrophiles  rester  encore 
élevé,  tout  en  manifestant  une  certaine  tendance  à  descendre. 

3"  Diphtéries  graves  terminées  par  la  giiérison.  —  Dans  ces  cas, 
où  Ton  a  eu  toujours  recours  à  plusieurs  injections  de  sérum, 
nous  avons  vu  se  produire,  à  l'occasion  de  la  première  injection, 
de  rhypoleucocytose  sans  relèvement  consécutif,  ou  avec  relè- 
vement lent;  à  l'occasion  de  la  dernière  injection,  nous  avons 
assisté  aux  variations  caractéristiques  de  la  première  catégorie 
des  cas  envisagés:  hyperleucocytose,  avec  hyperpolynucléose 
survenant  quatre  heures  en  moyenne  après  Tinj  ection .  Le  retour 
à  la  normale  du  taux  leucocytaire  se  fait  rapidement,  dans  les 
quatre  jours  qui  suivent;  la  polynucléose,  seule,  est  plus  longue 
à  disparaître;  on  retrouve,  même  chez  Tenfant,  le  chiffre  de 
70  polynucléaires  neutrophiles  pour  100  au  troisième  jour.  La 
formule  de  convalescence  apparaît  plus  tardivement.  Que  de- 
vons-nous conclure  de  tout  cet  exposé,  au  point  de  vuepràtique? 

Si  Ton  fait,  comme  beaucoup  d'auteurs  avant  nous,  les 
examensdesangvingt-quatreheures,  quarante-huit  heures,  etc. 
après  l'inj  ec  tion ,  il  semble  difficile  d'en  tirer  d  es  renseignements 
utiles.  Un  seul  examen  est  insuffisant,  car,  à  un  même  moment, 
on  peut  obtenir  des  chiffres  identiques  pour  une  diphtérie 
grave  ou  une  diphtérie  bénigne.  Une  courbe  seule  peut  donner 
des  éléments  d'appréciation  suffisants  ;  il  faut,  pour  la  dresser, 
plusieurs  examens  assez  distants  les  uns  des  autres.  Outre 
qu'il  faudra  y  consacrer  beaucoup  de  temps,  le  pronostic  ne 
pourra  alors  être  porté,  par  ce  moyen,  que  fort  tard,  c'est-à- 
dire  lorsqu'un  examen  clinique  rapide  montrera  suffisamment 
si  l'enfant  va  mal,  ou  s'il  entre  au  contraire  en  convalescence. 

Mais  si  on  pratique  les  examens  de  sang  dans  les  premières 
heures  qui  suivent  l'injection  de  sérum,  on  peut  en  retirer  un 
bénéfice  pratique  considérable  :  il  existe,  en  effet,  à  cette 
période,  des  différences  nettes  et  tranchées  entre  les  cas 
graves  et  les  cas  bénins  :  si,  à  la  première  heure,  on  trouve, 
il  est  vrai,  toujours,  de  l'hypoleucocytose,  dès  la  troisième 
heure,  il  y  a  hyperleucocytose  dans  les  cas  bénins,  hypoleu- 
cocytose  dans  les  cas  graves.  De  plus,  cette  hyperleucocytose 
réactionnelle  ayant  son  maximum  quatre  heures  après 
rinjection,  il  suffira  de  faire  un  examen  à  ce  moment  préci;?, 
et  comparer  ses  résultats  avec  ceux  du  premier  examen  fait 
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avant  Tinjection.  Enfin,  s'il  vaut  mieux  chercher  en  même 
temps  la  leucocytose  totale  et  la  formule  leucocytaire,  on 
pourra,  plus  simplement  et  presque  aussi  sûrement,  n'examiner 
que  la  leucocytose  totale,  dontles  oscillations  sont  suffisamment 
amples  pour  ne  pas  laisser,  en  général,  de  place  au  doute.  Nous 
pourrons  donc  formuler  les  règles  de  pronostic  suivantes  : 

Lorsque,  quatre  heures  après  l'injection  de  sérum  de  Roux, 
le  nombre  total  des  leucocytes  (accessoirement  le  pourcentage 
des  polynucléaires  neutrophiles)  est  plus  élevé  qu'avant  l'injec- 
tion, c'est  que  la  dose  de  sérum  a  été  suffisante,  la  guérison  est 
certaine.  Lorsque,  quatre  heures  après  l'injection  de  sérum,  la 
leucocytose  est  moindre  qu'avant  l'injection  (accessoirement 
si  le  pourcentage  des  polynucléair^^s  neutrophiles  reste  le 
môme),  c'est  que  la  dose  injectée  a  été  insuffisante,  le  pronostic 
est  sérieux.  Si  l'on  pratique  alors  une  deuxième  injection  de 
sérum,  et  si  l'on  constate  encore,  dans  les  mômes  délais,  de 
l'hypoleucocytose,  on  peut  porter  un  pronostic  presque  sûre- 
ment fatal.  Si,  au  contraire,  cette  deuxième  injection  déter- 
mine, après  quatre  heures,  de  l'hyperleucocytose,  c'est  que 
l'organisme  a  pu  enfin  réagir  au  sérum  ;  la  maladie  aura 
certainement  une  évolution  heureuse. 

^ous  avons  vu  qiïc  si  ces  règles  étaient  exactes  pour  l'enfant, 
il  faut  faire  quelques  réserves  pour  l'adulte,  les  oscillations 
étant,  dans  ce  cas,  moins  nettes  et  pouvant  prêter  à  des 
difficultés  d'interprétation.  C'est  pourtant  chez  un  adulte  que 
nous  avons  eu  l'occasion,  récemment,  grâce  à  l'examen  du 
sang  fait  dans  ces  conditions,  de  porter,  contrairement  à 
toutes  les  suppositions  cliniques,  un  pronostic  favorable,  qui 
s'est  rapidement  justifié.  Ces  résultats  s'accordent  d'ailleurs 
complètement  avec  les  recherches  expérimentales  que  nous 
avons  faites  sur  le  lapin,  en  vue  d'étudier  les  modifications  du 
sang  et  des  organes  hématopoiétiques,  sous  Tinfluence  du 
sérum  de  Roux,  agent  thérapeutique  ou  agent  d'immunisation. 
Enfin,  elles  expliquent  les  contradictions  apparentes  qu'on 
trouve  dans  les  publications  antérieures,  des  examens  suffisam- 
ment rapprochés  montrant  que  l'hypoleucocytose  de  certains 
auteurs,  l'hyperleucocytose  des  autres,  existent  réellement, 
mais  sont  seulement  deux  stades  d  une  môme  évolution  (1  ). 

(1)  Notre  ancien  collègue  PâriB  vient  de  passer  tout  récemment  sa  thèse  sur 
le  même  sujet;  malgré  quelques  divergences  de  détail,  ses  conclusions  générales 
sont  très  semblables  aux  nôtres. 
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CONSÉQUENCES  PRATIQUES  DE  L'USAGE  DU  LAIT  VIVANT 
Par  le  D'  RaphaSl  RAIHONDI, 

Médecin  de  la  Pouponnière  de  Porcheron laine. 

L'étude  de  la  question  des  ferments  du  lait,  la  connaissance 
des  travaux  des  auteurs  français,  allemands,  autrichiens, 
italiens,  sur  ce  sujet  et  sur  les  troubles  dans  la  constitution 
chimique  du  lait  produits  par  la  stérilisation,  nous  ont  amené, 
depuis  deux  ans,  à  supprimer,  à  la  Pouponnière,  Tusage  du 
lait  stérilisé. 

Nous  donnons  à  nos  nourrissons  sevrés,  ou  soumis  à  Tallai- 
tement  mixte,  un  lait  vivant,  c'est-à-dire  recueilli  asepti- 
quement,  sans  avoir  subi  ni  stérilisation,  ni  ébuUition  préa- 
lables. 11  est  ingéré  vingt  minutes  après  la  traite.  11  provient 
de  vaches  tuberculinées. 

Dans  différentes  brochures,  et  aussi  Ibrs  de  notre  commu- 
nication au  Congrès  de  Madrid,  nous  avons  indiqué  la  simpli- 
cité des  moyens  employés  pour  obtenir  ce  lait  non  souillé. 
Nous  n'insisterons  aujourd'hui  que  sur  les  résultats  obtenus, 
et  leurs  conséquences  pratiques.  A  différentes  reprises,  nous 
avons  pratiqué  des  cultures  de  ce  lait  pris  dans  des  biberons 
que  les  enfants  étaient  sur  le  point  de  téter.  Lors  des  premiers 
examens,  nous  avons  constaté  l'existence  de  quelques  colonies 
de  streptocoques  et  parfois  de  staphylocoques,  ainsi  que  des 
coc.cus  n'ayant  pas  de  caractères  bien  déterminés.  Les  modifi- 
cations apportées  dans  la  traite  nous  ont  fait  obtenir  un  lait 
parfaitement  aseptique.  Si  ce  lait  peut  parfois  être  souillé, 
toutefois  il  ne  contient  pas  de  microbes  virulents,  car,  nous  en 
référant  à  la  clinique,  nous  n'avons  jamais  obtenu  chez  nos 
nourrissons  de  troubles  d'intoxication,  non  plus  que  chez  des 
cobayes  qui  ont  survécu  à  des  injections  de  ce  lait  dans  leur 
cavité  péritonéale. 

Nous  nous  sommes  demandé  si  ce  lait  vivant  pouvait  long- 
temps conserver  cet  état  stérile  ;  nous  en  avons  recueilli  dan^ 
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plusieurs  canettes  rendues  stériles,  et  transporté  à  Paris. 
L'examen  des  ensemencements  faits  après  ce  transport,  et 
neuf  lieures  après  la  traite,  ne  nous  a  pas  permis  d'obtenir 
des  cultures  après  trente-six  heures  à  Tétuve.  Dans  un  cas, 
après  quarante-huit  heures  d'ensemencement,  nous  avons 
trouvé  des  streptothrix  en  petite  quantité. 

Notre  expérimentation  est  surtout  clinique  ;  aussi  nous  la 
comparerons  à  celle  obtenue  avec  le  lait  stérilisé.  Avec  ce 
dernier  lait,  nous  n  avons  observé  à  la  Goutte  de  lait  de  Mont- 
martre que  deux  cas  de  maladie  de  Barlow  en  six  ans  ;  jamais 
nous  n'avons  eu  de  scorbut  infantile.  Mais  ce  que  trop  souvent 
nous  avons  observé,  et  cela  chez  des  nourrissons  de  personnes 
intelligentes,  appliquant  à  la  lettre  nos  conseils,  c'est  l'im- 
possibilité qu'ils  avaient  de  supporter  le  lait  stérilisé.  Ce  que 
nous  avons  vu  non  moins  souvent,  aussi  bien  à  la  goutte  de 
lait,  qu'à  la  Pouponnière  (lors  de  l'emploi  du  lait  stérilisé), 
c'est  la  fréquence  des  embarras  gastriques  graves,  sortes  d'in- 
toxications aiguës,  sans  suralimentation  ;  c'estaussi  des  troubles 
dyspeptiques  moins  sérieux  (vomissements  abondants,  selles 
grumeleuses  ou  verdàtres  immédiatement  ou  quelque  temps 
après  l'évacuation). 

Depuis  l'usage  du  lait  vivant  à  la  Pouponnière,  les  troubles 
dyspeptiques  ne  sont  pas  observés  plus  fréquemment  que  chez 
les  nourrissons  élevés  au  sein.  Nos  courbes  de  poids  sont  plus 
régulièrement  ascendantes  ;  nous  n'observons  pas  de  rachi- 
tisme ;  le  faciès  pâle  des  enfants  élevés  au  biberon  a  cédé  la 
place  au  faciès  rosé  normal. 

Les  résultats  cliniques  sont  donc  en  concordance  avec  la 
théorie  des  ferments,  avec  la  constatation  d'une  plus  grande 
proportion  de  lécithine,  la  présence  d'acide  citrique,  etc.  ;  tous 
principes  toniques,  antiseptiques,  digestifs,  détruits  par  la 
stérilisation. 

L'emploi  du  lait  vivant  est  conforme  aux  théories  physiolo- 
giques, puisqu'il  est  auto-digestible  ;  aux  théories  pasteu- 
riennes,  puisqu'il  n'est  pas  souillé  par  des  germes  nocifs. 

Tenter  de  faire  généraliser  le  procédé  de  traite  aseptique, 
ce  n'est  pas  poursuivre  une  utopie,  c'est  vouloir  le  possible. 
Les  règles  d'hygiène,  aujourd'hui  mieux  observées  pour  les 
nourrisseurs,  en  général,  seront  plus  fidèlement  suivies.  Il 
reconnaîtront  les  avantages  matériels  du  lait  recueilli  dans 
des  vases  bouillis,  livré  dans  des  flacons  bouillis.  Ce  n'est  pas 
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du  domaine  de  l'impossible  que  de  vouloir  leur  apprendre  à  se 
laver  proprement  les  mains,  les  pis  des  vaches,  et  de  tubercu- 
liner  ces  animaux. 

Jusqu'ici,  on  a  trop  voulu  faire  de  Télevage  de  nourrissons 
au  rabais  ;  on  n*a  jamais  pensé  que  la  grande  cause  de  morla> 
lilé  infantile  était  la  poursuite  de  cette  utopie  :  donner  aux 
nourrissons  du  très  bon  lait  à  très  bas  prix. 

Le  médecin  doit  s'inquiéter  de  ces  questions  d'ordre  écono- 
mique, aussi  intéressantes  et  aussi  utiles  au  point  de  vue  de 
là  mortalité  infantile,  que  les  questions  de  physiologie,  de 
bactériologie  et  de  clinique. 

Au  point  de  vue  pratique,  la  question  du  lait  de  vache  est 
indispensable  à  connaître.  On  sait  que  suivant  le  genre  d  ali- 
mentation, suivant  certaines  périodes  (vaches  en  chasse),  sui- 
vant rheure  même  de  la  traite,  la  composition  du  lait  est 
variable. 

Nombre  d'intoxications  par  le  lait  sont  dues  à  des  conditions 
d'alimentation  défectueuses,  à  des  sophistications  biologiques 
poiir  ainsi  dire,  par  les  drèches  principalement. 

Les  laits  stérilisés  sont  recueillis  chez  des  fermiers  qui 
passent  des  traités  avec  l'industriel,  ils  doivent  lui  fournir 
journellement  une  quantité  de  lait  déterminée  :  d'où  trafic  après 
la  traite  (mouillage),  ou  avant  (tourteaux,  drèches).  Le  lait 
aura  beau  être  stérilisé,  il  n'en  aura  pas  moins  été  trafiqué. 

La  généralisation  des  procédés  d'alimentation  que  nous 
pratiquons  entraînerait  à  exiger  une  nourriture  saine,  ne 
poussant  pas  à  la  sécrétion  lactée.  Nous  obtenons  par  notre 
genre  d'alimentation  un  lait  très  sucré,  pas  trop  riche  en 
beurre.  Toutes  ces  questions  devraient  être  prises  en  considé- 
ration, car  elles  sont  souvent  la  cause  d'échecs  dans  lallaite- 
ment  :  artificiel  ou  mixte. 

Il  ne  s'agit  donc  pas  d'être  pour  ou  contre  le  lait  stérilisé,  il 
s'agit  d'être  pour  le  bon  lait,  physiologiquement,  bactériolo- 
gîquement,  et  chimiquement  parlant.  Sur  ces  derniers  points, 
le  lait  vivant  nous  offre  des  garanties  faciles  à  contrôler;  il 
nous  a  donné  des  résultats  qui  ont  fait  notre  tsonviction,  et 
sans  affirmer  qu'il  est  destiné  à  supplanter  le  lait  stérilisé,  il 
faut  reconnaître  qu'il  a  sa  place  marquée  dans  les  allaite- 
ments artificiel  et  mixte. 

Aux  affirmations  contradictoires  basées  sur  la  difficulté  de 
trouver  un  personnel  capable  de  prendre  et  surtout  de  com- 
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prendre  les  mesures  d'asepsie,  nous  répondrons  que  dans  les 
services  dô  chirurgie  beaucoup  d'infirmiers  ou  d'infirmières 
(panséurs)  savent  se  nettoyer  «  chirurgicalement  >»  les  mains. 
Il  ne  serait  donc  pas  impossible  dans  les  hôpitaux  d'enfants 
d'avoir  une  vacherie  propre  et  un  vacher  capable  de  prendre 
des  précautions  d'asepsie. 

Nous  sommes  à  l'aurore  d'une  pratique  qui  sera  d'un  usage 
courant  dans  une  vingtaine  d'années,  à  condition  toutefois 
que  les  maîtres  actuels,  dans  notre  pays,  ne  la  rejettent  pas 
de  parti  pris.  D'emblée  elle  a  été  acceptée  en  Allemagne,  et 
tend  à  l'être  en  Italie. 

Faut-il  encore,  sous  prétexte  que  l'on  cuit  les  aliments  con- 
sommés, viandes  et  végétaux,  faire  cuire  le  lait?  Non  certaine- 
ment. On  fait  seulement  bouillir  le  lait  pour  se  préserver  des 
cultures  microbiennes  qui  s'y  développent  rapidement. 

Mais  le  lait  est  un  liquide  vivant  auto-digestible,  qui  n'a  pas 
besoin  d^ètre  bouilli  pour  être  digéré,  la  preuve  la  plus  con- 
vaincante en  est  l'allaitement  maternel.  Une  mère  penserait- 
elle  à  faire  bouillir  son  lait  avant  de  le  donner  à  son  enfant! 
Pourtant  cette  objection  a  été  faite,  c'est  pourquoi  nous  tenons 
à  donner  cette  réfutation  facile. 

La  pratique  de  l'administration  du  lait  vivant  est  une  marche 
en  avant  dans  l'allaitement  artificiel. 

Lorsque  la  question  de  l'ingestion  du  lait  stérilisé  sera 
mieux  connue,  les  partisans  de  l'usage  du  lait  vivant  seront 
de  plus  en  plus  nombreux.  Si  le  lait  stérilisé  relève  des  atro- 
pbiques,  comme  nous  l'avons  observé;  il  fait  aussi  des  atro- 
phiques,  nous  en  avons  des  observations. 

Vouloir,  en  fait  d'allaitement,  imposer  une  méthode  unique, 
c'est  méconnaître  la  question.  C'est  pourquoi  nous  exposons 
des  faits  cliniques,  qui  nous  incitent  à  préconiser  l'usage  du 
lait  vivant,  sans  toutefois  dire  qu'il  est  susceptible  de  supplan- 
ter entièrement  le  lait  stérilisé.  Nous  tenons  à  dire  qu'il  n'y 
a  aucun  danger  réel  à  revenir  au  lait  vivant  par  peur  du  lait 
mort.  Que  les  résultats  obtenus  par  nous  ne  sont  pas  dus  à 
des  conditions  exceptionnelles  de  milieu  et  de  personnel  ;  qu'ils 
sont  possibles  partout  et  par  tous.  Que  depuis  l'usage  du  lait 
vivant  à  la  Pouponnière,  nous  n'avons  plus  qu'exceptionnelle- 
ment des  troubles  dyspeptiques,  que  nous  redoutions  tant 
lorsque  nous  devions  commencer  au  lait  stérilisé  l'allaitement 
mixte  et  le  sevrage  de  nos  nourrissons. 
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THYMUS  ET  ATHREPSIE 

Dans  un  travail  intéressant,  trois  médecins  de  Baltimore  ont 
étudié  les  rapports  de  la  glande  thymique  avec  Tathrepsi^ 
infantile  (1).  MM.  Royal  Stokes,  John  Ruhràh,  G.  Rohrer  font 
remarquer  d  abord  que  Vathrepsie  de  Parrot  (1877),  décrite  ensuite 
sous  les  noms  de  marasme^  atrophie  simple^  atrophie  infantile 
primitive,  etc.,  peut  être  primitive  (cause  inconnue)  ou  secondaire 
(tuberculose,  etc.).  En  clinique,  la  plupart  des  cas  s'observent  chez 
des  enfants  mal  nourris  et  mal  soignés.  On  ne  peut  pas 
les  considérer  comme  secondaires;  car,  sauf  Tamaigrissement, 
ils  ne  présentent  pas  de  lésions  constantes  ni  spéciales. 

De  grandes  divergences  régnent  sur  les  causes  de  cet  état 
morbide.  Baginsky  incrimine  une  atrophie  de  la  muqueuse 
intestinale,  empêchant  Tabsorption  et  conduisant  ainsi  à  Tairophie. 
Comparant  les  substances  azotées  à  l'entrée  et  à  la  sortie,  il  trouve 
une  absorption  réduite  de  50  p.  100.  Soltau  Fenwick  (Londres) 
arrive  à  la  même  conclusion. 

Mais  beaucoup  d'auteurs  ont  repoussé  cette  donnée  anatomique; 
dans  la  plupcurt  des  cas,  Tatrophie  se  réduit  à  une  distension 
gazeuse  des  parois  intestinales,  ou  résulte  daltéralions 
cadavériques. 

Bendix  trouve  exagérée  la  formule  de  Baginsky  ;  Heubner  et 
Rubner  pensent  que  Taliment  pris  et  absorbé  est  en  suffisante 
quantité,  mais  que  les  désordres  résultent  de  Tauto-întoxication 
par  décomposition  alimentaire  dans  le  tube  digestif.  Czerny 
professe  la  même  opinion,  tout  en  déclarant  Tintoxication  de 
nature  acide.  Les  médecins  français  invoquent  Tinfection  et 
rintoxication  par  entérite  subaiguë  ou  chronique.  Escherich  et 
d'autres  après  lui  ont  fait  intervenir  les  ferments  du  lait,  qui  ne 

(1)  The  relation  of  theThymus  gland  to  Marasmus,  par  les  D'*  Royal  SroKrs, 
John  RuhrÀb  et  G.  Rohrer  (The  Am,  Journ.  of  the  med,  scienceê,  nov .  1902). 
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seraient  pas  équivalents  chez  la  femme  et  les  femelles  laitières  des 
animaux.  Mais  cela  est  encore  vague  et  appelle  de  nouvelles 
recherches.  En  somme  il  y  a  mauvaise  assimilation  des  aliments 
ingérés. 

Hérard,  Friedleben  et  récemment  Mettenheimer  ont  voulu  faire 
jouer  un  rôle  au  thymus. 

La  physiologie  du  thymns  est  encore  inconnue.  Kôlliker  et 
Beard  y  voient  une  source  de  leucocytes;  Chiari  et  Ziegler 
pensent  qu'il  remplace  le  système  lymphatique  pendant  la  vie 
intra-utérine,  les  amygdales  palatines  et  pharyngées  jouant  ce  rôle 
plus  tard.  Ses  connexions  avec  le  système  lymphatique  sont 
intimes,  car  il  participe  à  l'hypertrophie  générale  lymphatique 
de  la  maladie  de  Hodgkin,  de  la  leucémie,  de  Tétat  thymique 
de  Pallauf.  Il  s'atrophie  avec  les  organes  lymphatiques,  par 
exemple  à  la  suite  de  la  thyroïdectomie. 

Il  aurait  aussi  des  relations  avec  la  rate.  Friedleben  a  remarqué 
que,  à  mesure  que  la  rate  devenait  plus  grosse,  le  thymus 
devenait  plus  petit.  Schaffer  a  trouvé  que,  lorsqu'il  y  avait  beaucoup 
de  ccUulles  rouges  à  noyaux  dans  la  rate,  il  y  en  avait  peu  dans  le 
thymus,  ou  vice  versa» 

Le  thymus  peut  présenter  des  altérations  dans  les  maladies 
générales  (tuberculose,  syphilis),  et  être  le  siège  de  tumeurs 
variées,  d'abcès,  d'hémorragies,  etc.  Il  a  été  trouvé  hypertrophié 
dans  43  p.  100  des  cas  d'acromégalie,  de  gigantisme,  de  maladie 
de  Basedow,  de  chlorose,  d'épilepsie,  etc. 

Dans  l'asthme  thymique  terminé  par  la  mort  chez  les  jeunes 
enfants,  il  a  été  trouvé  très  hypertrophié  (Paltauf).  Il  peut  persister 
chez  les  goitreux. 

On  l'a  trouvé  atrophié  dans  les  états  atrophiques  et  dans  le 
rachitisme.  Chez  les  idiots,  Bourneville  ne  l'a  trouvé  présent  que 
27  fois  sur  100.  Katz  l'a  trouvé  constamment  sur  61  autopsies 
d'enfants  sains  d'esprit.  Par  l'extirpation  du  thymus  chez  le  chien, 
Friedleben  a  obtenu  des  troubles  analogues  à  ceux  du  rachitisme. 
11  a  aussi  noté  l'atrophie  du  thymus  chez  les  enfants  atrophiques 
(1858)  :  300  autopsies  en  huit  ans.  D'Abelous  et  Billard,  puis  Carnia, 
enlevant  le  thymus  aux  grenouilles,  notent  la  production  de 
pigment  cutané  et  d'oedème.  Les  grenouilles  meurent  en  vingt 
jours  avec  des  phénomènes  de  myasthénie  grave  rappelant  le 
syndrome  d'Erb-Goldflam. 

Le  thymus  a  été  souvent  employé  en  thérapeutique,  dans  la 
maladie  de  Graves,  dans  la  chlorose  (Blondel),  le  rachitisme 
(Mettenheimer),  le  myxœdème,  l'acromégalie,  le  goitre,  sans 
résultat  ou  avec  des  résultats  douteux.  Dans  l'asthme  thymique, 
on  a  parfois  tenté  l'extirpation  partielle  de  la  glande.  Siegel  a  enlevé 
une  partie  du  thymus  chez  un  garçon  de  deux  ans  et  demi  atteint 
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de  laryngisme  striduleux  ;  Kœnig  a  agi  de  môme  chez  un  enfant 
de  deux  mois  dyspnéique  depuis  huit  jours.  Tous  deux  g-uérirent. 
Perrucker  extirpa  la  glande  tout  entière  chez  un  enfant  de  deux 
ans  et  demi  qui  avait  du  stridor  avec  aphonie  et  dyspnée  depuis 
quinze  jours  après  la  naissance.  Il  guérit  et,  huit  mois  après,  se 
trouvait  en  parfait  état  sans  symptômes  en  rapport  avec  l'absence 
de  la  glande. 

On  sait  que  le  thymus  est  un  organe  mou  formé  de  deux  lobes 
unis  par  un  isthme.  Ces  lobes  sont  subdivisés  en  lobules  séparés 
par  des  bandes  de  tissu  fibreux.  Il  est  situé  dans  le  médiastin 
antérieur,  au-dessus  du  péricarde,  entre  les  artères  innominée 
et  carotide  gauche,  à  2  centimètres  au-dessous  de  la  thyroïde. 
Il  est  irrigué  par  Tartère  thyroïde  inférieure,  et  innervé  par  le 
sympathique.  Sa  structure  est  celle  d'une  glande  acineuse.  Les 
cellules  épithéliales  se  réunissent  en  masses  concentriques  connues 
sousle  nom  de  corpuscules  de  Hassall  ;  la  glande  prend  la  structure 
d'une  glandelymphatique,  perdant  son  caractère  épithélial  primitif. 
Sa  capsule  contient  des  fibres  élastiques;  elle  pénètre  entre  les 
lobules,  formant  des  trabécules  qui  lui  servent  de  charpente.  On  lui 
distingue  une  substance  corticale  et  une  subtance  médullaire  ;  c'est 
dans  cette  dernière  que  les  cellules  épithéliales  forment  par  leur 
arrangement  concentrique  les  corpuscules  de  Hassall,  vestiges  des 
cellules  embryonnaires  qui  forment  la  plus  grande  partie  delà 
glande  chez  le  fœtus. 

Or  que  devient  le  thymus  dans  Tathrepsic?  Mettenheimer  cite 
2  cas  dans  lesquels  le  poids  du  thymus  était  de  3»',6  et  de  2«%1. 

Le  microscope  montrait  un  développement  anormal  du  tissu 
conjonctif  interlobulaire  avec  prolifération  de  cellules  endothéliales. 
Durante  et  Farrelont  trouve  aussi  une  atrophie  thymique  (l'%5  et 
1*',6)  chez  des  athrepsiques. 

Les  médecins  de  Baltimore,  cités  plus  haut,  ont  examiné,  au 
point  de  vue  du  thymus,  18  cas  d  athrepsie.  Lepoidsle  plus  bas  a 
•été  l»^2  (3  cas),  et  le  plus  élevé  7«',5.  Le  poids  moyen  dans  16  cas  a 
été  seulement  28',2.  Ce  qui  contraste  avec  le  poids  de  deux  enfants 
normaux  (15  grammes  et  19»%5),  la  moyenne  étant  18  grammes. 

La  capsule  fibreuse  a  été  trouvée  plus  épaisse,  les  trabécules  sont 
gros  et  Taccroissement  du  tissu  interstitiel  transforme  les  lobules 
en  masses  irrégulières.  Cet  accroissement  du  tissu  conjonctif  est 
souvent  trèsapparent  autour  des  vaisseaux  sanguins  et  même  autour 
des  capillaires.  Dans  les  cas  très  marqués,  il  y  a  plus  de  tissu 
réticulé^que  normalement,  les  cellules  endothéliales  tapissant  les 
espaces  réticulaires  sont  plus  nombreuses  et  par  suite  les  lym- 
phocytes diminuent,  la  structure  lymphoïde  de  la  glande  étant 
changée. 

L'état  de  la  nutrition  des  petits  enfants  peut  être  mesuré  par 
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Texamen  microscopique  du  thymus.  Chez  les  enfants  normaux^ 
la  structure  du  thymus  est  sans  cdtération,  et  la  distinction  est 
facile  entre  les  substances  médullaire  et  corticale.  Dans  Tathrepsie 
modérée,  cette  différenciation  devient  difficile  et  impossible  dans 
les  cas  avancés. 

Il  y  a  parfois  infiltration  de  cellules  graisseuses. 

Un  des  traits  les  plus  saillants  de  Taltération  thymique  est  la 
dégénération  hyaline  et  l'augmentation  de  volume  des  corpuscules 
de  Hassail.  Cette  dégénération  est  d'autant  plus  marquée  que  la 
glande  est  plus  atrophiée. 

Le  thymus  peut  présenter  de  Tatrophie  secondaire  dans  d'autres 
circonstances  :  tuberculose,  gastro-entérite,  rachitisme,  syphilis 
congénitale.  Mettenheimer  a  montré  que,  dans  tous  ces  cas,  la 
glande  diminuaitde  poidsen  même  temps  qu'elle  présentait  un  excès 
de  tissu  fibreux  avec  dégénérescence  hyaline  des  corps  dé  Hassail. 

H  a  pu  étudier  le  thymus  chez  37  enfants  de  trois  jours  à 
onze  ans,  et  il  conclut  que  son  poids  est  le  meilleur  indice  de  l'état 
de  la  nutrition  infantile. 

Le  poids  normal  du  thymus  dans  les  deux  premières  années  de 
la  vie  est  de  18  grammes  ;  il  peut  diminuer  dans  les  maladies  aiguës, 
mais  surtout  dans  les  maladies  chroniques  consomptives. 

La  moyenne  des  poids  chez  7  enfants  morts  de  diphtérie  fut  de 
i4»^35,  et  dans  11  cas  de  scarlatine  12'',05.  Dans  13  cas  de 
maladies  chroniques  avec  cachexie,  le  poids  s'abaissa  à  4k%5. 
Dans  les  maladies  aiguës,  on  n'a  pas  noté  de  lésions  bistologiques 
spéciales. 

Au  contraire,  dans  les  maladies  chroniques,  on  signale  l'endar- 
térite,  l'augmentation  du  tissu' conjonctif  interlobulaire  causant 
l'atrophie  des  lobules  et  Tobstruction  des  espaces  lymphoïdcs  par  la 
prolifération  des  cellules  endothéiiales.  Il  y  avait  moins  de  cellules 
lymphoïdeset  la  glande  avait  perdu  sa  structure  normale  ;  les  corps 
de  Hassail  montraient  différents  degrés  de  dégénération.  Dans 
l'atrophie  secondaire  des  maladies  susdites  et  l'atrophie  primitive 
(athrepsie),  les  altérations  sont  donc  les  mêmes  et  il  n^y  a  que  des 
différences  de  degré. 

Le  poids  chez  les  enfants  de  moins  d'un  an  était  3  et  4  grammes 
au  lieu  de  12  etl3  grammes  (poids  de  la  naissance),  de  18  grammes 
(poids  des  deux  premières  années  de  la  vie). 

Le  thymus  atteint  son  maximum  de  poids  à  l'âge  de  la  puberté, 
puis  subit  l'involution,  ne  disparaissant  jamais  entièrement,  des 
traces  pouvant  être  découvertes  même  chez  des  personnes  âgées. 
Il  subit  une  infiltration  graisseuse  qui  commence  par  la  capsule  et 
gagne  graduellement  la  substance  corticale,  puis  la  médullaire  qui 
résiste  plus  longtemps  et  conserve  des  traînées  lymphoïdes  avec 
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corps  hyalins  de  Hassall.  Parfois  la  glande  normale  persiste  à  Vàge 
adulte. 

Les  auteurs  américains  ont  prescrit  le  thymus  dans  Tathrepsie 
(12  cas  :  5  centigrammes3  fois  par  jour,  et  jusqu'à  i5centigraaimes 
de  glande  desséchée).  Pas  de  résultat  appréciable.  Deux  enfants 
moururent.  Les  autres  survécurent  sans  changement  notable. 

Les  conclusions  de   cette  importante  étude  sont  les  suivantes  : 

1.  L'atrophie  du  thymus  est  souvent  rencontrée  dans  les  cas 
d'athrepsie. 

2.  L'état  de  cette  glande  est  un  bon  index  de  la  nutrition 
générde  de  l'enfant. 

3.  L*état  de  la  nutrition  infantile  peut  être  apprécié  par 
Texamen  microscopique  du  thymus  à  l'autopsie. 

On  voit,  d'api-ès  ces  recherches,  que  l'étude  du  thymus  n'est 
pas  dépourvue  d'intérêt,  même  au  point  de  vue  clinique,  quoique 
nous  soyons  encore  mal  renseignés  sur  les  propriétés  phy- 
siologiques de  cette  glande. 

Il  convient  donc,  dans  les  autopsies,  de  s'enquérir  de  soa 
volume,  de  son  poids,  de  ses  altérations,  etc.  On  a  jusqu'à 
présent  trop  négligé  le  thymus  comme  on  a  trop  négligé  le  pan- 
créas en  pathologie  infantile. 
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Congénital  oblitération  of  the  colon  (Oblitération  congénitale  du  côlon), 
par  W.  Westwood  Fyfe  (Brit.  med,  Joum.,  31  Janv.  4903). 

Un  garçon,  né  à  huit  mois,  rend  peu  de  matières  et  avec  difficulté  à  par- 
tir du  second  jour.  Le  petit  doigt  introduit  dans  le  rectum  ne  dépasse 
pas  3  à  5  centimètres.  Une  injection  de  glycérine  ramène  une  masse 
sébacée  de  15  centimètres  de  long,  sans  odeur  ni  couleur  de  méconium. 
Un  remède  donné  par  la  bouche  n*amène  que  des  vomissements,  sans 
garde-robes.  A  la  fin  les  vomissements  étaient  fécaloïdes  et  d'odeur  désa- 
gréable. Une  tuméfaction  devint  distincte  le  cinquième  jour  dans  Thypo- 
gastre  à  gauche.  On  pensa  alors  que  les  accidents  pouvaient  tenir  à  un 
vice  de  développement.  On  parla  d'intervention,  mais  le  chirurgien  s'y 
refusa  à  cause  de  la  faiblesse  du  sujet.  L'enfant  vécut  ainsi  trois 
semaines  et  deux  jours,  s  amaigiissant  de  plus  en  plus. 

A  l'autopsie,  on  trouva  le  gros  intestin  se  terminant  en  cul-de-sac  au 
niveau  du  coude  splénique;  de  là  jusqu'au  rectum,  il  n'y  avait  que  de 
faibles  traces  d'intestin.  Pour  le  reste,  l'enfant  était  bien  conformé. 

Case  of  liver  abscess  in  a  child  aged  two  and  a  half  years  (Abcès  du  foie 
chez  un  enfant  de  deux  ans  et  demi),  par  J.  Arnott  [Brit.  med,  Jouni,, 
24  janv.  1903). 

11  s'agit  d'un  enfant  de  deux  ans  et  demi  reçu  à  l'hôpital  civil  de  Sainte- 
Hélène  le  16  avril  1902  après  une  attaque  de  dysenterie.  Cachexie  d'appa- 
rence tuberculeuse  avec  signes  aux  poumons.  Pas  d'ictère.  Cure  d'air, 
amélioration  rapide.  Au  bout  de  trois  semaines,  la  fièvre  s'allume  et 
prend  les  caractères  de  l'intermittence.  Abdomen  distendu,  foie  gros, 
dépassant  les  fausses  côtes.  Dyspnée.  Pouls  faible  et  rapide  (120,  130). 
Vomissements.  Le  17  mai,  ponction  exploratrice  dans  le  dixième  espace 
avec  issue  de  pus.  Incision  à  ce  niveau  (ligne  axillaire  antérieure),  drai- 
nage; on  retire  un  tiers  de  litre  de  pus.  La  fièvre  tombe,  les  vomissements 
s'arrêtent,  l'enfant  va  mieux.  Le  foie  diminue  de  volume.  On  note  du 
strabisme  convergent  pendant  deux  jours.  Le  lendemain,  cris  méningi- 
tiques,  convulsions,  mort  six  jours  après  l'ouverture  de  l'abcès. 

Two  opérations  performed  upon  the  liver  through  the  chest  wall 
(Deux  opérations  sur  le  foie  à  travers  la  paroi  thoracique),  par  le  D*^  New- 
BOLT  {Brit.  med,  Journ,,  24  janv.  1903) . 

Un  enfant  de  douze  ans  entre  à  l'hôpital  le  23  juillet  1900,  souffrant 
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depuis  plusieurs  mois  de  dyspnée  et  de  gène  dans  le  côté  droit.  Le  7  août, 
il  passe  en  chirurgie.  Abdomen  gonflé  dans  les  deux  tiers  supérieurs, 
rétracté  en  bas.  Pendant  la  respiration,  on  voit  le  bord  du  foie,  dont  la 
matité  mesure  en  hauteur  14  centimètres.  On  ne  sent  pas  de  tumeur, 
de  kyste  à  la  palpation.  Cependant  on  admet  un  kyste  hydatiquedu  foie 
refoulant  le  poumon,  par  en  haut.  Une  ponction  exploratrice  faite  par  le 
D**  Macalister  donne  du  pus. 

L'enfant  étant  endormi  par  le  chloroforme,  on  enfonce  une  grande 
aiguille  à  travers  le  huitième  espace  dans  la  ligne  axillaire,  et  on  retire 
un  liquide  jaune  clair  ayant  une  mauvaise  odeur.  L  aiguille  enfoncée  dans 
le  neuvième  espace  donne  le  même  résultat.  Résection  de  la  neuvième 
côte,  ouverture  du  poumon,  évacuation  du  kyste  par  aspiration.  Après 
avoir  retiré  un  quart  de  litre  de  liquide,  on  cherche  à  retirer  la  poche  ; 
il  s'échappe  alors  beaucoup  d'hydatides,  avec  un  pus  fétide.  Lavage, 
drainage. 

Le  lendemain,  fièvre,  pouls  120,  respiration  64.  Peu  à  peu,  améliora- 
tion et  enfin  guérison. 

Dans  la  seconde  observation,  il  s'agit  d'un  abcès  du  foie  chez  un 
homme  de  trente-sept  ans. 

Abscess  in  the  cerebellum,  opération,  recovery  (Abcès  du  cer\'elet, 
opération,  guérison),  par  Cl.  Douglas  {Brit.  med,  Joum.,  10  janv.  1903). 

Un  garçon  de  quinze  ans,  imprimeur,  est  admis  à  la  Leicester  Infirmary 
dans  la  soirée  du  17  décembre  1901.  La  maladie  actuelle  date  de  quatre 
semaines.  Écoulement  de  l'oreille  droite  depuis  très  longtemps.  Cet 
écoulement  a  entièrement  cessé  il  y  a  trois  jours.  Mal  de  tête,  malaise, 
douleurs  autour  de  l'oreille  droite.  La  veille  de  l'admission,  parésie  du 
côté  droit.  Enfant  abattu  et  affaibli,  parlant  lentement  et  avec  hésitation, 
se  plaignant  de  la  tète  surtout  à  droite  ;  pupilles  dilatées,  névrite  optique 
à  droite,  réflexes  rotuliens  exagérés,  hypothermie. 

Le  19  décembre  on  ouvre  l'antre  mastoïdien  qui  parait  sain.  Trépa- 
nation de  l'occipital,  incision  de  la  dure-mère,  ponctions  dans  le  lobe 
latéral  du  cervelet;  à  la  seconde  ponction,  il  s'écoule  du  pus  (environ 
10  grammes).  Drainage. 

Le  lendemain  l'enfant  a  moins  mal  à  la  tète,  il  est  mieux.  Le  23,flèvre, 
l'écoulement  de  pus  a  cessé,  la  céphalée  est  revenue.  Le  24,  collapsus 
et  algidité,  violente  céphalalgie.  On  explore  la  plaie,  il  s'écoule  un  peu 
de  pus,  on  met  un  tube  d'argent.  Amélioration.  Le  26,  on  remplace  le 
tube  d'argent  par  un  tube  de  caoutchouc.  La  guérison  dès  lors  fut  rapide. 
La  névrite  optique  disparut,  la  vision  étant  redevenue  aussi  bonne  à 
droite  qu'à  gauche.  Plus  de  paralysie,  réflexes  normaux.  Appétit  formi- 
dable. L'enfant  sort  guéri  de  l'hôpital  le  4  février  1902.  Revu  le  27  août, 
il  était  en  parfait  état,  sans  écoulement  d'oreille. 

Suture  of  the  brachial  plexus  in  birth  paralysis  of  the  upper  eztre- 
mity  (Suture  du  plexus  brachial  dans  la  paralysie  obstétricale  du  membre 
supérieur),  par  le  D"*  Robert  Kennedy  (Brit.  med.  Journ.,  7  fév.  1903). 

L'auteur  a  opéré  trois  enfants  qui  présentaient  tous  les  signes  de  la  pa« 
ralysie  décrite  pour  la  première  fois  par  Duchenne. 

1°  Carçon,  né  le  12  décembre  1901.  Présentation  de  la  tète,  forceps  avec 
tractions  considérables  (primipare).  Dès  la  naissance,  on  note  la  paralysie 
du  bras  droit.  L'auteur  voit  l'enfant  le  23  janvier  1902.  Contractilité  fara- 
dique  abolie,  contractilité  galvanique  conservée. 

Opération  le  15  février,  excision  de  la  jonction  cicatricielle  des  pre- 
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tnières  divisions  antérieures  des  cinquième  et  sixième  nerfs  cervicaux,  en 
même  temps  de  portions  nerveuses  avant  la  jonction,  et  de  portions  des 
trois  divisions  périphériques.  Suture  des  trois  bouts  périphériques  aux 
deux  bouts  centraux  avec  catgut.  Guérison  rapide  de  la  plaie.  Pas  d*am'é- 
lioration  jusqu'en  mai  (près  de  trois  mois  après  Topération).  Alors  il  com- 
mence à  faire  quelques  mouvements  qui  vont  en  augmentant  peu  à  peu, 
et  en  août  (six  mois  après),  le  bras  fait  tous  les  mouvements  usuels 
Excellent  résultat. 

2'  Garçon  de  quatorze  ans,  présentation  du  siège,  torticolis  par  rétrac- 
tion cicatricielle  du  sterno-mastoîdien  droit.  Le  bras  droit  présente  la  para- 
lysie de  Duchenne,  il  est  plus  court  que  le  gauche,  la  main  plus  petite. 
Sensibilité  normale.  Contractilité  faradique  très  affaiblie,  galvanique  exa- 
gérée. Opération  le  26  juin  J902,  on  trouve  une  masse  cicatricielle  à  la 
jonction  des  cinquième  et  sixième  nerfs  cervicaux.  Excision  et  suture. 
Cinq  mois  après,  peu  d'amélioration. 

3°  Fille  née  en  février  4902  ;  c'est  le  cinquième  enfant.  Présentation  de 
Tépaule,  version  ;  les  bras  sont  relevés  au-dessus  de  la  tète,  et  en  les  dé- 
gageant on  fracture  le  bras  gauche  à  sa  partie  moyenne.  Appareil.  Quand 
on  enlève  cet  appareil,  on  constate  la  paralysie.  Comme  cette  paralysie 
est  un  type  de  paralysie  de  Duchenne,  on  exclut  la  compression  des  nerfs 
par  la  fracture.  Opération  le  14  août,  excision  de  la  cicatrice  des  cinquième 
et  sixième  nerfs  cervicaux,  suture.  L'examen  pratiqué  trois  mois^iprès 
ne  montre  que  peu  d'amélioration. 

Diabetic  coma  (Coma  diabétique),  par  le  D''  Arthur  B.  Hudso?ï  (Brit, 
med.  Journ.,  7  fév.  1903). 

Fille  de  treize  ans,  amenée  le  20  novembre  1902  pour  une  faiblesse  subite. 
Pas  de  fièvre.  Puis  convulsions  pendant  trois  heures.  Depuis  six  semaines 
l'enfant  maigrissait  quoique  mangeant  beaucoup,  buvant  énormément  et 
urinant  de  même.  Contre  les  convulsions,  on  donne  li^'',50  de  chloral  par 
le  rectum.  Le  lendemain  l'urine  est  examinée  ;  elle  est  pâle,  densité  i024, 
un  peu  albumineuse,  contenant  beaucoup  de  sucre. 

Le  22,  agitation,  pouls  120,  anurie  ;  on  retire  par  le  cathétérisme  un 
quart  de  litre  d'urine.  Le  23,  abattement,  absence  des  réflexes  patellaires  ; 
pas  de  mictions,  urine  retirée  par  le  cathétérisme,  contenant  albumine, 
acétone,  pas  de  sucre.  Affaiblissement  progressif,  mort  le  25  novembre 
dans  le  coma. 

Ce  qu'il  y  a  de  curieux,  dans  ce  cas,  outre  les  convulsions,  c'est  de  voir 
la  glycosurie  disparaître  à  la  suite  des  lavements  de  chloral.  Cependant  le 
diagnostic  de  diabète  était  certain. 

Cerebellar  hœmorrage  in  a  girl  aged  91/2  years  (Hémorragie  cérébel- 
leuse chez  une  fille  de  neuf  ans  et  demi),  par  H.  Phillips  {Brit.  med. 
Joum.,  14  fév.  1903). 

Le  iSnovembre  l'auteur  est  appelé  à  9  h.  1/2  du  matin.  A8  h.  1/2,  cette 
enfant,  très  bien  portante,  se  préparait  à  aller  à  l'école.  Après  avoir 
monté  chercher  un  livre,  elle  tomba,  disant:  «  Oh!  mes  douleurs  de  tête  I  » 
On  la  mit  au  lit.  Elle  tomba  danslecoma  et  mourut  en  moinsd'une  heure. 

A  l'autopsie,  on  trouve  une  grande  hémorragie  qui  avait  creusé  le  lobe 
gauche  du  cervelet  dans  son  entier.  Le  cerveau  et  le  lobe  droit  du  cervelet 
étaient  sains.  Impossible  de  trouver  la  source  de  l'hémorragie,  mais  elle 
était  toute  récente.  Pas  de  signe  d'abcès,  pas  de  lésions  chroniques  dans 
le  voisinage,  pas  de  méningite  ni  de  tuberculose.  Rien  dans  les  sinus  et 


624  ANALYSES 

vaisseaux  de  la  base  de  Tencéphale.  Rien  dans  l'oreille  moyenne.  Cœur 
normal.  Œdème  aigu  des  poumons.  La  vessie  étant  vide,  pas  d*examen 
d'urine. 

Atrophie  congénitale  da  pavillon  de  l'oreille  gauche,  malformation  da 
pavillon  de  l'oreille  droite,  asymétrie  faciale,  déformation  des  pariétanz, 
fontanelle  supplémentaire,  par  le  D''  E.  âpert  (Soc.  méd,  des  hôp.^  30  jan- 
vier 1903). 

Un  nouveau-né  présente  Toreille  externe  du  côté  gauche  très  atrophiée, 
avec  absence  de  conduit.  L'oreille  droite  est  malformée,  mais  à  un  moindre 
degré.  Sur  le  pariétal  gauche,  on  sent  une  solution  de  continuité.  L'enfant 
succomba  à  une  broncho-pneumonie  terminale  au  bout  d'un  mois. 

Le  pariétal  gauche  présente,  à  sa  partie  supérieure  et  postérieure,  une 
large  échancrure.  Rocher  gauche  bien  conformé.  Nerf  facial  intact. 

En  résumé,  asymétrie  de  la  face  par  aplatissement  de  sa  moitié  infé- 
rieure gauche,  atrophie  de  l'oreille  gauche  avec  déplacement  de  l'organe 
en  avant  et  en  bas,  malformation  de  loreille  droite,  comme  plissée  plu- 
sieurs fois  transversalement  sur  elle-même,  pli  de  la  calotte  crânienne  et 
défaut  d'ossification  au  niveau  de  ce  pli,  d'où  fontanelle  supplémentaire. 

La  mère  a  eu  onze  autres  grossesses,  dont  huit  à  terme.  Le  ventre  a 
pris  un  volume  énorme  vers  le  cinquième  mois.  Peut-être  l'hydramnios 
est-il  pour  quelque  chose  dans  les  malformations  présentées  par  l'en- 
fant. 

Paralysie  faciale  congénitale  par  agénésie  du  rocher,  par  MM.  Solocc^ 
et  Heller  [Soc,  méd.  dts  hôp,^  30  janv.  1903). 

Garçon  de  six  ans,  issu  de  cousins  germains,  né  à  terme,  sans  aucune 
difficulté  obstétricale.  On  a  constaté  dès  la  naissance  la  paralysie  faciale 
droite  en  même  temps  que  les  malformations  des  oreilles  et  une  hernie 
inguinale  double.  Fontanelle  énorme,  fermée  à  trois  ans.  L'enfant  n  a 
marché  qu'à  deux  ans  et  parle  à  peine.  11  existe  une  paralysie  faciale 
droite  ayant  tous  les  caractères  de  la  paralysie  périphérique  ;  la  moitié 
droite  du  visage  parait  atrophiée.  Le  pavillon  de  l'oreille  gauche  est  dé- 
formé dans  ses  deux  tiers  supérieurs  et  surtout  dans  son  tiers  inférieur. 
On  voit  à  la  place  du  tragus  deux  petites  excroissances  rougeâlres  ;  l'orifice 
du  conduit  auditif  externe  est  réduit  à  une  fente  linéaire.  L'oreille  droite 
ne  possède  pas  de  pavillon.  Enfant  très  arriéré.  Au  sixième  moia  de  Ja 
grossesse,  la  mère  aurait  fait  une  chute  sur  le  siège. 

11  s'agit,  en  somme,  d'une  paralysie  faciale  droite  congénitale,  coexis- 
tant avec  des  malformations  de  l'appareil  auditif.  Ce  cas  est  à  rapprocher 
de  celui  de  Marfan  et  Armand-Delille  dans  lequel  il  y  avait  absence  du 
tronc  du  facial  périphérique  dans  son  trajet  extra-  et  intrapétreux.  Quelle 
est  la  cause  de  ces  malformations,  de  ces  agénésies? 

Paralysie  faciale  congénitale  avec  agénésie  de  Toreille,  par  MM.  L.  Lévi 
et  fl.  de  KoTiisciiiLU  {Soc.  méd.  des  hôp.j  27  fév.  1003). 

Enfant  né  le  27  mars  1902  ;  pas  de  consanguinité  chez  les  parents.  La 
mère  a  eu  ses  règles  pendant  la  grossesse,  avec  douleurs  dans  le  ventre, 
pertes  abondantes  à  deux  reprises;  chagrins  répétés,  etc.  Vers  le  septième 
mois,  accouchement  d'un  bébé  de  2'*tf,020.  On  note  aussitôt  la  malforma- 
tion de  l'oreille  et  la  déviation  des  traits.  Cyanose  des  pieds.  Œil  gauche 
non  fermé  pendant  le  sommeil,  bouche  enlr'ouverte  à  gauche.  (lOntrac- 
tilité  électrique  peu  modiliée.  L'oreille  externe  représente  comme  un 
petit  moignon  iinperioré.    . 
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La  paralysie  faciale  est  à  lype  périphérique,  elle  est  légère  et  se  carac- 
térise par  Tinocclusion  incomplète  de  la  paupière  supérieure  gauche  pen- 
dant le  sommeil,  J'inocclusion  à  Tétat  de  repos  de  la  commissure  labiale 
gauche,  et  par  Tabsence,  lors  de  la  contraction  volontaire  moyenne,  des 
rides  transversales  qui  restent  limitées  au  côté  droit  du  front. 

Voilà  donc  un  nouveau  cas  de  paralysie  faciale  congénitale  et  de  mal- 
formation de  Toreille,  à  ajouter  à  ceux  de  MM.  Marfan  et  Armand-Delille, 
de  MM.  Souques  et  Heller. 

Syphilis  héréditaire  précoce,  avec  splénomégalie,  anémie  et  réaction 
myéloide  dn  sang,  guérie  par  le  traitement,  par  MM.  Marcel  Labbe  et 
Arma^d-Dklille  {Soc.  méd.  des  hôp.,  6févr.  1903). 

Fille  née,  le  i4  novembre  1901,  à  terme,  pesant  3  kilogrammes,  nourrie 
au  sein.  Conduite  à  Thôpital  pour  une  ophtalmie  purulente  le  19  dé- 
cembre. Elle  est  p&le,  digère  mal,  a  de  la  rhino-pharyngite. 

Le  28  décembre,  ulcérations  aux  commissures  labiales,  coryza.  Le 
5  janvier  1902,  éruption  m aculo-papuleuse  aux  fesses,  genoux  et  cuisses. 
La  mère  présente  dessyphilidespigmentairesaucou.  Frictions  à  Tonguent 
napolitain  dédoublé  le  6  janvier.  Le  8,  Texamen  du  sang  donne  :  globules 
rouges  non  altérés,  hyperleucocytose  légère,  beaucoup  de  polynucléaires 
et  mono-nucléaires  dégénérés.  Dès  le  9,  Téruplion  commence  à  s'effacer. 
L'examen  du  ventre  montre  un  foie  très  gros  et  une  rate  énorme. 

Examen  du  sang  le  15  janvier  :  hématies  nucléées,  leucocytes  2  p.  100 
(hyperleucocytose).  ^ 

Polynucléaires 8 

Lymphocytes 32 

Mononucléaireif 60 

Mononucléaires  neutrophiles a 

Éosinophiles 7 

Amélioration  progressive,  la  rate  diminue,  le  coryza  cesse.  Le  17  avril 
on  note  4650000  hématies,  pour  7  600  leucocytes. 

Voilà  donc  un  cas  d'anéipie  pseudo-leucémique  guérie  par  le  traitement 
antisyphiiitique. 

Sur  une  forme  d'érythème  chronique  du  nez  chez  les  enfants,  granu- 
losis  rubra  nasi  de  Jadassohn,  par  le  D'  W.  Dubreuilii  (Journal  de  méd,  de 
Bordeaux,  8  févr.  1903). 

Garçon  de  neuf  ans,  se  présente  le  31  octobre  1902  pour  une  plaque  rouge 
occupant  le  bout  du  nez  et  datant  de  trois  ou  quatre  ans,  prise  d'abord 
pour  une  engelure.  Le  bout  du  nez  est  occupé  par  une  plaque  rosée  large 
comme  une  pièce  d'un  franc. 

On  y  distingue  quelques  papules  grossse  comme  des  têtes  d'épingle, 
rondes,  d'un  rouge  plus  accusé.  L'enfant  sue  toujours  beaucoup  du  nez  ; 
cette  hyperhidrose  est  limitée  à  la  plaque  rouge.  A  la  loupe,  on  voit  de 
petits  Ilots  de  fines  dilatations  vasculaires.  L'état  granuleux  est  dû  à  une 
infinité  de  petits  mamelons  coniques  correspondant  aux  glandes  sudori- 
pares;  poils  peu  nombreux.  Pas  de  douleurs. 

L'enfant  est  bien  portant,  quoique  un  peu  faible  ;  incontinence  diurne 
et  nocturne  jusqu'à  sept  ou  huit  ans.  Pommade  à  l'ichtyoi.  Au  bout  de 
quinze  jours,  les  papules  ont  disparu,  mais  la  rougeur  granitée  persiste. 
Badigeonnages  quotidiens  avec  extrait  glycérine  décapsules  surrénales. 

Tous  les  malades  ont  de  six  à  douze  ans  (18  observations)  «  la  maladie 
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disparait  vers  la  puberté.  (Is  sont  plutôt  chétifs,  lymphatiques,  avec 
extrémités  froides  ou  cyanosées. 

La  maladie  occupe  toute  la  partie  de  la  peau  du  nez  qui  correspond  au 
squelette  cartilagineux,  c*est-à-dire  le  dos  du  nez,  depuis  le  bout  du  lobule 
jusqu'à  Textrémité  inférieure  des  os  propres  et  les  ailes.  Rougeur,  papules 
ou  nodules,  hyperhidrose. 

Des  examens  microscopiques  ont  montré  les  vaisseaux  sanguins  dilatés, 
remplis  de  sang  et  augmentés  de  nombre.  Dans  le  derme,  foyers  de  lym- 
phocytes mononucléaires  autour  des  vaisseaux  et  des  conduits  excréteurs 
sudoripares.  Rien  de  commun  avec  le  lupus  ni  l*acné. 

Cette  maladie  a  été  décrite  par  Jadassohn  (Arch.  f.  Derm.,  1901), 
Pinkus  (Berl.  derm.  6e*.,  3  déc.  1901),  Hermann  (Arc*.  /".  Derm.,  i902), 
W.  Pick  {ibid). 

Méningite  cérébro-spinale  traitée  par  les  ponctions  lombaires  répétées, 
par  MM.  A.  Moussous  et  Ch.  Rocaz  {Soc.  de  méd.  et  dechir,  de  Bordeaux^ 
23janv.  1903). 

Fille  de  sept  ans,  de  père  suspect  de  tuberculose;  sujette  aux  maux  de 
tête  et  à  la  somnolence.  Il  y  a  quatre  mois,  un  peu  d'abattement  avec 
deux  à  trois  jours  de  fièvre.  Le  19  octobre,  maux  de  tète  violents  avec 
vomissements.  Dans  la  nuit,  céphalée  plus  violente  encore;  vers  trois 
heures  du  matin,  perte  de  connaissance,  convulsion  des  membres  supé- 
rieurs. Face  congestionnée,  plaintes  et  cris  aigus,  déviation  conjuguée  de 
la  tête  et  des  yeux  à  droite,  raideur  de  la  nuque,  pupille  droite  plus 
dilatée  que  la  gauche..  Signe  de  Kernig  absent.  Respiration  irrégulière, 
pouls  arythmique,  raie  vaso-motrice,  constipalion,  vomissements. 

Le  21  octobre,  40^,4;  ponction  lombaire  blanche. 

Le  22,  délire,  submatité  à  la  base  du  poumon  droit.  Le  23,  herpès  de 
la  lèvre  supérieure  à  droite  et  de  l'aile  gauche  du  nez.  Léger  souffle  à  la 
base  droite.  Du  23  au  27,  diarrhée,  vomissements,  céphalalgie,  hémiparésie 
faciale  droite.  Le  séro-diagnostic  est  positif  et  la  diazo- réaction  négative. 
Pas  de  taches  rosées. 

Le  29,  ponction  lombaire,  issue  en  jet  d'un  liquide  lactescent  qui 
montre  90  p.  100  de  polynucléaires. 

Amélioration  jusqu'au  7  novembre,  bainsà  38^,  oscillations  thermiques 
de  37»  à  40%8. 

Puis  réapparaissent  la  céphalée,  les  vomissements,  la  somnolence.  On 
retire  20  centimètres  cubes  de  liquide  par  une  nouvelle  ponction;  amélio- 
ration. 

Le  12  novembre,  nouvelle  ponction  ;  le  15  novembre,  encore  une  ponction 
(12  centimètres  cubes).  Le  10  décembre,  la  malade  semble  guérie. 

Le  29  décembre,  en  pleine  santé,  ponction  lombaire  qui  donne  2  centi- 
mètres cubes  de  liquide  clair  qui  contient  très  peu  de  polynucléaires. 

Dans  ce  cas  très  intéressant,  il  esta  relever  que  le  séro-diagnostic  a  été 
positif,  quoique  la  fièvre  typhoïde  fût  absente  et  que  le  signe  de  Kernig  ait 
manqué. 

Sarcome  embryonnaire  de  la  conjonctive  chez  on  enfant  de  cinq  ans, 
récidive  au  bout  de  trois  mois,  par  le  D""  Fromaget  {Soc.  de  méd,  et  de  chir. 
de  Bordeaux,  30  janv.  1903). 

Un  enfant  de  cinq  ans  se  présente  à  policlinique  il  y  a  trois  mois 
(29  octobre  1902)  avec  une  tumeur  de  l'œil  gauche  à  marche  rapide. 

La  paupière  supérieure  avait  grossi,  et,  en  luxant  le  tai*se,  on  constatait 
ine  tumeur  de  forme  trilobée,  avec  pédicule  étroit  s'insérant'dans  le  cul- 


PUBLICATIONS   PÉRIODIQUES  027 

de- sac.  La  lumeur  avait  le  volume  d*une  grosse  noisette,  elle  était  ferme, 
rosée,  framboisée. 

Après  extirpation,  on  fit  Teiamen  histologique  qui  permit  de  dire  sar- 
come embryonnaire.  Suites  opératoires  excellentes.  Mais,  depuis  le  com- 
mencement de  janvier,  une  nouvelle  tumeur  s'est  développée  à  la  partie 
externe  du  cul-de-sac  conjonctival.  Elle  est  formée  de  deux  masses  :  Tune 
aplatie,  rectangulaire  ;  Tautre  arrondie,  demi-sphérique.  Elle  a  acquis,  en 
trois  semaines,  un  volume  double  de  la  tumeur  primitive.  11  existe  enfin 
un  ganglion  préauriculaire,  gros  comme  un  pois,  non  douloureux  à  la 
pression. 

Dacryoadénite  aignê  ches  an  enfant,  par  MM.  Caba:«nes  et  de  Boucald 
(Journ.  de  méd,  de  tiordeaux^  1"  fév.  1903). 

Un  garçon  de  sept  ans  a  une  conjonctivite  aiguë  modérée;  rapidement 
se  montre  une  tuméfaction  des  deux  paupières.  Âii  niveau  de  langle 
externe,  on  sent  une  masse  un  peu  dure,  grosse  comme  une  amande, 
douloureuse  à  la  pression,  s*engageant  dans  la  loge  de  la  glande  lacry- 
male. En  éversant  la  paupière  supérieure,  on  découvrait  dans  Tangle 
externe  la  glande  lacrymale  enflammée  et  hypertrophiée,  recouverte 
d'une  muqueuse  vascularisée.  11  ne  pouvait  être  question  ni  d'or^'elet  ni 
dechalazion.  On  ne  pouvait  songer  non  plus  à  une  périostite  orbitaire. 
Donc  dacryoadénile  aiguë.  D'où  venait-elle  V  Pas  de  rhumatisme,  pas 
d'oreillons,  pas  de  coup  de  froid.  Il  faut  admettre  une  infection  ascen- 
dante partie  de  la  conjonctive  enflammée.  La  malade  a  guéri  avec  les 
antiseptiques  et  les  compresses  chaudes. 

L'ozène  chez  le  nourrisson,  par  le  D*"  A.  Rivière  (Journal  de  méd.  de 
Paris,  15  fév.  J903). 

Fille  de  huit  mois,  nourrie  au  biberon,  exhale  une  odeur  écœurante 
depuis  deux  ou  trois  mois.  Son  nez  est  obstrué  par  de  nombreuses 
croûtes;  il  est  élargi  à  sa  base.  Troubles  gastro-intestinaux,  diarrhées 
fréquentes,  teint  blafard.  Nez  fortement  cnsellé,  élargi  et  écrasé  à  sa 
base.  Muqueuse  pâle,  cornets  atrophiés,  croûtes  abondantes.  Lavage  du 
nez  avec  un  litre  d'eau  salée  et  tiède  ;  il  sort  une  masse  surprenante  de 
croûtes  et  muco-pus.  Lavages  quotidiens.  Au  bout  de  deux  ans,  guérison 
apparente.  Dès  les  premiers  lavages,  la  diarrhée  disparut  ainsi  que  le 
teint  blafard,  l'état  général  se  fortifia. 

Autre  exemple  chez  une  fillette  de  douze  mois  atteinte  d'otite  double. 
Une  autre  âgée  de  vingt  mois,  de  père  arthritique,  obèse,  asthmatique, 
guérit  mieux  que  la  première. 

D'après  la  pratique  de  l'auteur,  les  ozènes  de  la  première  année  repré- 
senteraient i/iO"  du  chiffre  total. 

Le  traitement  consiste  à  nettoyer,  drainer,  aseptiser  les  fosses  nasales. 
Le  nourrisson  ne  se  mouchant  pas,  on  fera  des  douches  d'air,  à  narine 
ouverte,  avec  la  poire  en  caoutchouc  qui  sert  pour  les  lavements.  Les 
^^rands  lavages  sont  utiles  quand  le  bock  à  injection  n'est  élevé  que  de 
1  o  à  20  centimètres  au-dessus  de  la  tête  de  l'enfant. 

Poribronchitis and  interstitial  pneumonia  (Péribronchite  et  pneumonie 
interstitielle),  par  A.  Jacobi  [Arch.  of,  Ptd,y  janv.  1903). 

Pour  Eichhorst,  la  pneumonie  interstitielle  est  surtout  secondaire; 
pour  Jùrgensen,  elle  n'a  qu'une  existence  anatomique.  Osier  lui 
reconnaît  plusieurs  conditions  pathogéniques  :  f''  suite  de  pneumonie 
fibrineuse  aiguë  ;  2»  suite  de  broncho-pneumonie  chronique;  3«  origine 
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pleurale;  4°  inhalation  de  poussières;  5"  syphilis;  6»  compression  par 
anévrysme,  tumeur,  irritation  par  corps  étranger.  Dans  la  pneumonie 
blanche  hérédo-syphili tique,  outre  Tencombrement  des  alvéoles  par 
Tépithélium  en  dégénérescence  graisseuse  et  Tinfiltralion  cellulaire  de 
leurs  parois,  il  y  a  de  la  pneumonie  interstitielle. 

Une  inflammation  non  spécifique,  d'abord  riche  en  cellules  et  en  suc. 
ensuite  dépourvue  de  cellules,  évoluant  vers  la  rétraction  et  Tinduration, 
se  rencontre  le  long  des  parois  bronchiques,  dans  les  vaisseaux  sanguins, 
dans  le  tissu  conjonctif  interlobulaire  et  interalvéolaire,  avec  com- 
pression et  eiîacement  des  alvéoles.  Il  y  a  au  début  formation  de  capillaires 
et  immigration  de  cellules  ajoutée  à  celles  qui  se  forment  localement. 
Parfois  Thyperplasie  conjonctive  dépend  de  la  pleurésie,  et  Ion  voit,  à 
Tautopsie,  le  tissu  fibreux  allant  de  la  surface  pleurale  dans  les  profon- 
deurs du  poumon.  Mais  très  souvent  le  processus  débute  profondément 
et  laisse  la  plèvre  intacte.  Ce  processus  est  local,  limité  à  un  côté,  à  un 
lobe,  à  une  partie  de  lobe.  Le  sommet  droit  est  surtout  atteint.  Il  en 
résulte  une  respiration  insuffisante,  une  rétraction  pulmonaire,  la 
déformation  de  la  poitrine,  l'emphysème  vicariant.  la  bronchiectasie  avec 
sécrétion  abondante,  etc. 

Symptômes  et  diagnostic.  —  Marche  subaiguê,  fièvre  légère,  rémit- 
tente. A  la  suite  d'une  pneumonie,  principalement  du  sommet,  on  peut 
voir  le  souffle  persister  plusieurs  semaines  et  à  sa  suite  on  constate  de 
la  submatité  et  une  respiration  bronchique.  Cela  prouve  qu'on  est  en 
présence  soit  d*une  pneumonie  interstitielle  primitive,  soit  d*une  pneu- 
monie interstitielle  succédant  à  la  pneumonie  franche.  Dans  ces  cas,  il 
y  a  souvent  rechutes  ou  récidives  et,  dans  l'intervalle  de  ces  pneumonies 
répétées,  un  observateur  attentif  trouvera  des  signes  de  la  cirrhose  pul- 
monaire. La  pneumonie  franche  non  compliquée  est  une  inflammation 
de  surface  ;  elle  n'aboutit  pas  à  l'induration. 

11  est  difiicile  de  distinguer  cette  forme  de  la  pleurésie;  cependant  la 
pneumonie  interstitielle  siège  au  sommet,  la  pleurésie  à  la  base  ;  la 
ponction  exploratrice  pourra  servir.  La  tuberculose  offre  encore  plus  de 
difficultés.  Cependant  elle  s'accompagne  de  râles,  d'expectoration,  avec 
bacilles  dans  les  crachats;  la  pneumonie  interstitielle  est  plus  silencieuse. 

La  percussion  donne  de  la  matité  et  de  la  résistance  au  doigt.  Respi- 
ration d'abord  forte  et  puérile,  puis  affaiblie,  puis  soufflante.  Peu  ou  pas 
de  râles  au  début.  Pas  de  toux  en  général. 

Peu  ou  pas  de  troubles  cardiaques,  quand  la  sclérose  pulmonaire  est 
limitée. 

La  fièvre  peut  être  forte  dans  les  cas  aigus,  mais  elle  ne  persiste  pas 
longtemps.  Quand  la  sclérose  est  bien  établie,  il  n'y  a  pas  de  fièvre.  La 
déformation  thoracique  est  en  rapport  avec  l'étendue  et  le  degré  de  la 
sclérose  ;  le  sommet  est  rétracté,  la  région  sous-claviculaire  est  affaissée, 
circonférence  diminuée  du  côté  malade. 

Traitement.  —  La  plupart  des  cas  débutent  et  évoluent  dans  l'enfance. 
Comme  prophylaxie,  il  faut  protéger  l'enfant  contre  l'infection  et  contre 
le  froid.  Bon  air,  beaucoup  de  bon  air.  Pour  rendre  l'enfant  moins  vul- 
nérable aux  intempéries,  habituez-le  à  l'eau  froide. 

L'iodure  de  potassium  ou  de  sodiun  est  à  conseiller  comme  résolutif. 
Gymnastique  dans  les  formes  chroniques.  Arsenic,  etc. 

A  case  of  rheamatic  purpura  (Cas  de  purpura  rhumatismal),  par  le 
D^  G.  MoNTAGUE  Swift  (Arch.  of.  Perf.,  janv.  1903). 
Fille  de  onze  ans,  reçue  à  l'hôpital  le  22  mars  1894.  Prise  de  refroi- 
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dissement,  elle  loussa  et  eut  des  douleurs  rhumatismales  dans  la  jambe 
et  le  pied.  Au  moment  de  rentrée,  elle  avait  un  gonflement  du  sourcil 
gauche,  qui  gagna  bientôt  les  paupières  du  même  côté,  le  nez,  les  pau* 
pières  opposées,  le  sourcil  droit,  la  joue  droite.  Puis  toutes  ces  parties 
«levinrent  pourpres  et  ecchymotiques.  Taches  de  purpura  sur  Toreille 
droite.  L'avant-bras  droit  était  gonflé,  sensible;  le  coude  était  indemne, 
mais  Tarliculation  du  poignet  était  prise.  De  même  les  genoux.  Les 
jambes  étaient  gonflées  et  douloureuses.  Le  bord  des  gencives  était 
ecchymotique.  Tache  ecchymotique  a  la  voûte  palatine  ;  taches  purpu- 
riques  sur  la  luette  et  Tamygdale  droite.  Langue  rôtie.  Rien  au  cœur. 
Quelques  râles  de  bronchite.  Un  peu  de  fièvre. 

Le  24  mars,  gonflements  moindres;  purpura  plus  étendu.  Arthropathies 
sans  changement.  Salicylale  de  soude. 

Le  3i  mars,  amélioration.  Délire,  Tacide  salicylique  est  suspendu.  Les 
taches  prennent  l'apparence  de  l'urticaire. 

Le  7  avril,  un  peu  de  pleurésie.  Guérison  retardée  jusqu'au  20  mai. 

Nasal  diphtheria  and  infection  (Diphtérie  nasale  et  contagion),  par  le 
D'  Dan  Mac  Keyzie  {Brit.  med.  Journ,,  18  avril  1903). 

Garçon  de  neuf  ans  présenté  le  26  juillet  1901  pour  une  indisposition 
datant  de  quinze  jours.  Examinant  les  fosses  nasales,  l'auteur  observe  un 
écoulement  muco-purulent  abondant  avec  tendance  au  saignement  de  la 
muqueuse  quand  on  y  touche.  11  ne  pense  pas  à  la  diphtérie  tout  d'abord 
et  ce  n'est  qu'à  la  seconde  visite,  huit  jours  plus  tard,  qu'il  est  frappé  de 
cette  idée  en  retirant  de  la  narine  droite  un  moule  fibrineux  analogue  à 
un  doigt  de  gant.  L'enfant  était  d'ailleurs  en  bon  état  :  pas  de  céphalée, 
ni  anorexie,  ni  prostration,  ni  fièvre.  11  allait  à  l'école  et  à  l'église. 

Une  culture  faite  avec  l'écoulement  nasal  donna  le  bacille  de  la 
diphtérie  et  des  sarcines.  On  isole  le  malade,  on  le  met  au  lit^  et  on  lui 
injecte  du  sérum  ;  il  guérit  facilement  en  peu  de  jours. 

Son  frère,  plus  &gé  de  quelques  années^  contracta  la  maladie  sous  une 
forme  beaucoup  plus  virulente,  quinze  jours  après  la  première  visite  médi- 
cale. Dans  cecas,  les  amygdales  et  le  pharynx  furent  envahis;  il  y  eut  beau- 
coup de  fièvre,  de  l'assoupissement,  de  la  prostration.  Cependant,  grâce  à 
l'antitoxine,  cette  forme  grave  aboutit  a  la  guérison. 

11  est  souvent  difficile  de  remonter  à  la  source  de  certains  cas  isolés  de 
diphtérie  ou  mieux  de  certaines  épidémies  ;  il  est  probable  que  souvent 
cette  origine  est  dans  les  fosses  nasales. 

Head  drop  foUowing  diphtheria  (Chute  de  la  tête  succédant  à  la  diphté- 
rie), par  le  D'  J.  Beard  (Brit.  med,  Journ.,  4  avril  1903). 

Fille  de  six  ans,  reçue  à  l'hôpital  le  28  novembre  1902  en  état  d'as- 
phyxie noire  qui  oblige  de  faire  une  trachéotomie  immédiate.  Injection  de 
6000  unités  antitoxiques.  Au  bout  de  trois  jours,  l'enfant  peut  respirer 
sans  canule.  Le  cinquième  soir,  elle  est  prise  tout  à  coup  de  faiblesse  du 
pouls,  de  dyspnée,  de  coUapsus.  Injection  de  strychnine.  Peu  d'instants 
après,  mouvements spasmodiques  qui  font  donner  du  chloroforme.  L'enfant 
alla  bien  pendant  trois  semaines  ;  puis  elle  a  la  voix  nasonnée,  du  reflux  des 
boissons  par  le  nez,  de  la  faiblesse  générale  et  de  la  difficulté  à  tenir  la 
tête  relevée.  La  chute  delà  tête  persista  ainsi  que  la  paralysie  des  jambes. 
Le  nasonnement  et  le  reflux  des  liquides  par  le  nez  s'améliorèrent  et 
l'enfant  quitta  l'hôpital  quarante-six  jours  après  l'entrée. 

Le  dix-huitième  jour,  elle  revient  avec  la  variole  ;  elle  peut  marcher,  mais 
non  relever  sa  tête  ni  la  tenir  droite.  Il  y  avait  encore  de  la  faiblesse  des 
muscles  du  cou.  Enfin  guérison  complète. 
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Sêptico-pyohémie  d'origine  otiticpie,  par  MM.  Tribûulet  et  Aub£rti?( 
{Gaz.  des  hôp,,  2  déc.  1902).  —  Garçon  de  onze  ans  et  demi,  entre  le 
8  septembre  1902àrhôpital  Bretonneau.  Malade  depuis  quatre  jours  :  cé- 
phalée et  otalgie.  U  y  a  peu  de  fièvre  [38°),  un  pouls  régulier,  sans  vomis- 
sements, sans  symptômes  de  méningite.  Pas  d'écoulement  d'oreille.  La 
céphalée  continue  les  jours  suivants.  On  constate  alors  un  léger  écou- 
lement de  Toreille  droite.  Le  10,  40«;  le  il,  40°,9;  diarrhée,  oscillations 
thermiques  quotidiennes. 

La  céphalée  prédomine  à  droite,  il  y  a  des  oscillations  thermiques, 
sans  aucune  régularité,  sans  frissons,  sans  sueurs  profuses;  on  note  une 
diarrhée  persistante  avec  des  matières  noires  et  très  fétides,  abattement 
sans  délire,  rien  au  cœur  ni  aux  poumons;  pouls  lent  (60  et  même  54)  ; 
urines  rares  et  albumineuses,  parfois  sanglantes;  rate  grosse.  Ponction 
lombaire  négative,  séro-diagnostic  négatif,  leucocytose  (20000)  avec 
polynucléose  notable.  Pas  d'écoulement  d'oreille  ni  mastoïdite. 

Le  29  septembre,  une  grande  quantité  de  pus  épais,  grumeleux,  fétide, 
s'écoule  par  l'oreille  droite;  la  lièvre  cède  momentanément.  L'état  général 
s'aggrave  :  vomissements,  langue  sèche,  diarrhée,  amaigrissement.  Le 
6  septembre,  pleurésie  à  gauche  ;  mort  le  9  octobre  dans  le  marasme. 

Autopsie,  —  Le  sinus  latéral  droit  est  transformé  en  un  cordon  dur  par 
une  thrombose  qui'  occupe  tout  le  canal  veineux.  Près  de  l'antre 
d'Higmore  la  cavité  veineuse  est  transformée  en  un  véritable  abcès.  En 
décollant  la  dure-mère  au  voisinage  du  conduit  auditif  interne,  on  tombe 
sur  une  lamelle  de  matière  puriforme,  concrétée,  qui  bouche  l'entrée  de  ce 
conduit.  La  caisse  est  pleine  de  pus  fétide.  Pleurésie  purulente  à  gauche. 
Foie  volumineux  et  gras,  rate  grosse,  reins  amyloïdes,  cœur  jau- 
nâtre, etc. 

Typhoid  fever  in  children  of  two  and  a  half  years  and  under  (Fièvre 
typhoïde  chez  les  entants  de  deux  ans  et  demi  et  au-dessous),  par  les 
D"  J.-P.  Crozer  Griffith  et  Ostheimer  {The  Am,  Journ.  of  the  med.  se, 
nov.  1902). 

D'après  les  recherches  de  ces  auteurs,  la  fièvre  typhoïde  chez  les 
enfants  du  premier  âge  serait  plus  fréquente  qu'on  ne  l'a  dit  ;  mais  elle 
est  souvent  méconnue.  Grâce  au  séro-diagnostic  on  a  pu  la  déceler  dans 
beaucoup  de  cas  incertains  jusqu'alors.  Déjà  Griffith  avait  publié  plusieurs 
cas  de  lièvre  typhoïde  chez  des  enfants  de  trois  mois,  sept  mois,  un  an, 
quatorze  mois,  quinze  mois,  dix-neuf  mois,  vingt  et  un  mois,  vingt-trois 
mois,  deux  ans,  vingt-sept  mois,  vingt-huit  mois,  vingt-neuf  mois,  trente 
mois  (en  tout  18  cas). 

Â  ajouter  les  cas  publiés  de  fièvre  typhoïde  congénitale  (23),  dont 
plusieurs  douteux. 

Dans  6  cas  (entants  en  apparence  bien  portants),  le  séro-diagnostic  a 
été  positif. 

Parmi  les  fièvres  typhoïdes  de  la  première  année,  les  auteurs  en  ont 
retrouvé  139  cas,  dont  17  douteux;  la  guérison  est  notée  28  fois,  la 
mort  77  fois,  résultat  inconnu  dans  34  cas. 

Dans  la  seconde  année,  on  trouve  187  cas  dont  plusieurs  douteux. 
Guérison  dans  69  cas,  mort  dans  32  cas,  résultat  inconnu  dans  86  cas. 

Les  cas,  dans  la  troisième  année,  sont  au  nombre  de  68  (36  guérisons, 
14  morts,  18  résultats  inconnus).  Soit  en  tout  417  cas,  dont  30  extrê- 
mement douteux,  reste  387  cas  positifs  ;  si  Ton  retranche  62  cas  incertains, 
reste  325  cas.  La  séro-réaction  n  a  été  notée  que  dans  44  cas.  Il  y  a  eu 
130  guérisons,  142  morts. 
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11  résulte,  des  tableaux  dressés  par  les  auteurs,  des  statistiques  qu'ils 
ont  dépouillées,  sans  compter  leurs  observations  personnelles,  que  la 
fièvre  typhoïde  n*est  pas  rare  dans  la  première  enfance,  et  que  son  pro- 
nostic est  d*autant  plus  grave  que  Tentant  est  plus  jeune. 

UeberWand8charlaclibeiVerbrennangen(Surla  scarlatine  traumaliqiie 
dans  les  brûlures),  par  le  D'  Carl  Leiiser  (Jahrb.  fur  Kinder heilk, y  1902). 

Dans  trois  cas  observés  par  Tauteur  de  ce  travail,  il  s'agissait  bien  d'une 
vraie  scarlatine.  En  dehors  de  Texanlhème  typique,  il  y  avait  Tétat  de  la 
langue,  la  desquamation  en  lamelles  des  mains  et  des  pieds,  la  stomatite, 
dans  un  cas  une  angine  avec  exsudât.  Une  fois  on  nota  la  transmission  à 
la  mère.  S'agissait- il  dans  ces  cas  d'une  scarlatine  traumatique  ou  d'une 
scarlatine  ordinaire  coexistante  ?  Le  diagnostic  est  difficile.  Mais  en  faveur 
du  diagnostic  de  scarlatine  traumatique,  il  y  avait  la  bénignité  de  l'évolu- 
tion, le  peu  dlntensité  de  la  pharyngite,  la  plus  grande  intensité  de 
Texanthème  autour  de  la  brûlure,  l'absenciB  de  prodromes  jusqu'à 
l'accident.  Il  est  remarquable  que  la  scarlatine  traumatique  à  la  suite 
de  brûlures  n'a  été  observée  que  par  Ingersler  dans  un  cas.  Il  semble 
cependant  que  les  brûlures  ou  bien  constituent  une  porte  d'entrée  directe 
pour  le  virus  scarlatin  ou  qu'elles  augmentent  la  prédisposition  à  l'infec- 
tion scarlatineuse. 

Ueber  Isolysine  bel  Infectionskrankheiten  der  Kinder  (Sur  les  isoly sines 
dans  les  maladies  infectieuses  des  enfants),  par  le  D'  Carl  Leiner  {Jahrb. 
fur  Kinderheilk,,  i902). 

Sur  78  cas  d'infection  étudiés,  on  ne  trouva  que  7  fois  une  réaction 
hémolytique  positive.  Ces  7  cas  étaient  des  cas  de  diphtérie.  Cinq  étaient 
des  cas  légers  ou  de  gravité  moyenne,  2  des  cas  graves,  des  formes 
septiques  où  l'on  fit  la  trachéotomie.  Dans  ces  cas  positifs,  la  réaction 
était  manifeste,  marquée  par  un  dépôt  de  faible  abondance  formée  de 
grumeaux,  et  une  couleur  laque  de  tout  le  liquide.  Au  microscope  il 
se  montrait  une  formation  d'amas  aux  dépens  des  globules  rouges  forte- 
ment modifiés.  11  n'y  eut  pas  d'hémolyse  dans  les  cas  de  scarlatine  et  de 
rougeole.  On  ne  peut  pas  dire  d'après  ces  recherches  si  Tinjection  d'anti- 
toxine dans  la  diphtérie  augmente  la  quantité  de  la  substance  complé- 
mentaire de  sérum .  Il  n'est  pas  possible  d'attribuer  une  valeur  diagnostique 
ou  pronostique  à  la  réaction  hémolytique  en  clinique. 

Meningitis  beim  Neugeborenen  [Méningite  chez  le  nouveau-né),  par  le 
D'  LuDWiG  Goldreich  {Jahrb,  fiir  Kinderheilk.,  1902). 

Chez  un  nouveau-né,  âgé  de  deux  jours,  on  trouvait  à  Taulopsie  une 
méningite  suppurée  due  au  colibacille;  il  y  avait  en  outre  une  pteurite 
fibrineuse  récente,  une  bronchite  suppurée  diffuse,  un  ictère  généralisé, 
des  ecchymoses  de  Tépicarde,  de  la  congestion  des  viscères.  Il  semble 
plausible  d'admettre  que  dans  ce  cas  l'infection  se  fit  par  aspiration  du 
liquide  amniotique  infecté  par  le  coli.  L'infection  méningée  se  fit  sec>n- 
dairement  à  Tinfection  des  bronches  par  voie  hématogène. 

Ueber  das  Saûglingseczem,  seine  aetiologische  Beziehung  znm  Intesti- 
naltractns,  darans  sich  ergebande  Thérapie  (Sur  Teczéma  du  nourrisson, 
ses  relations  éliologiques  avec  rintestin,  thérapeutique  qui  en  découle), 
par  te  D'  J.  G.  Rey  {Jahrb.  fur  Kinder heilk.,  1902). 

L'auteur,  sappuyant  sur  des  observations  qu'il  résume,  se  croit 
autorisé  à  considérer  l'eczéma  du  nourrisson  comme  la  suite   d'une 
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entérite  intense.  Dans  un  cas,  la  relation  semble  très  nette,  la  violence 
des  accidents  cutanés  ayant  été  proportionnelle  à  l'intensité  des  troubles 
intestinaux,  et  ayant  augmenté  avec  eux  quand  on  suspendit  les  lavages 
de  rintestin.  En  général,  les  choses  se  passent  ainsi.  Après  une  période 
assez  longue  de  constipation,  brusquement  survient  de  la  lièvre,  quelque- 
fois des  convulsions.  La  température  monte  à  40®  ou  plus;  la  peau  du 
visage  et  des  mains  se  gonfle,  montre  un  œdème  inflammatoire  respec- 
tant le  nez  et  la  bouche.  11  y  a  une  rougeur  confluente  sur  le  tronc»  plus 
disséminée  au  ventre  et  aux  cuisses.  Les  pieds  ne  sont  pas  très  rouges. 
En  même  temps  il  y  a  de  la  diarrhée  ayant  Taspect  des  selles  muco- 
purulentes  de  Tentérocolite.  Bientôt  des  élevures  se  montrent  à  la  peau; 
il  se  fait  un  suintement  abondant.  Les  enfants  se  grattent  jusqu'au 
sang.  On  peut  distinguer  trois  formes  principales  : 

i°  Les  eczémas  fébnles  aigus,  qui  débutent  par  un  éry thème  analogue  à 
rérythème  exsudatif  polymorphe  ou  à  une  urticaire  étendue  à  grosses 
macules,  et  qui  bientôt  se  transforment  en  un  eczéma  vésiculeux  presque 
généralisé. 

2^'  Les  eczémas  secs  commençant  au  haut  des  joues,  et  s'étendant  de  là  au 
front,  au  cuir  chevelu,  et  dans  les  cas  intenses  aux  coudes,  aux  genoux, 
aux  fesses  ou  même  à  tout  le  corps.  Ils  sont  surtout  secs,  vésiculo- 
papuleux  et  restent  ordinairement  limités  au  visage  et  au  cuir  chevelu. 

3®  Les  eczémas  vésiculeux.  devenant  bientôt  impétigineux,  débutant  par  des 
vésicules  disséminées  au  visage,  à  la  poitrine,  surtout  au  cuir  chevelu, 
souvent  formant  un  impétigo  généralisé.  11  y  a  naturellement  entre  ces 
trois  types  toutes  les  transitions. 

L'évolution  est  chronique,  mais  presque  toujours  le  pronostic  reste  bon, 
car  avec  la  deuxième  année  Teczéma  guérit  spontanément.  Rarement,  il 
persiste  au  delà  de  cet  âge.  Mais  il  y  a  de  grandes  variations  d'intensité, 
selon  le  moment  où  on  observe  l'enfant;  en  général,  il  y  a  une  aggrava- 
tion vers  les  six  ou  sept  heures  du  soir,  comme  dans  les  œdèmes 
inflammatoires. 

L'insuccès  des  traitements  externes  montre  que  l'opinion  de  l'école 
austro-allemande,  qui  admet  l'origine  purement  externe  de  cet  eczéma, 
n'est  pas  fondée.  Par  contre  l'origine  intestinale  est  ap^  ^yée  par  les  bons 
résultats  du  traitement  dirigé  contre  l'entérite,  (i'est  à  ces  eczémas  seuls, 
propres  aux  premiers  mois  de  la  vie  et  difféu  ats  des  eczémas  exogènes, 
parasitaires  et  artiflciels,  qu'on  rencontre  à  une  période  plus  avancée  de 
la  vie,  que  doit  être  réservé  le  nom  d'eczéma  du  nourrisson.  Le  traite- 
ment doit  être  surtout  diététique  et  viser  à  assurer  l'antisepsie  intestinale. 
Mais  il  se  peut  que  par  suite  de  Teczématisation  et  des  infections  secon- 
daires, il  faille  au  traitement  interne  ajouter  une  thérapeutique  externe. 
Néanmoins  c'est  le  traitement  interne  qui  reste  le  plus  important. 

Dans  les  formes  légères,  on  peut  se  contenter  de  donner  du  calomel 
pendant  quelques  jours  ;  dans  les  cas  généralisés  aigus  et  fébriles,  on  fera 
deux  fois  par  jour  un  lavage  d'intestin.  Avec  une  canule  de  20  centimètres 
on  fait  passer  1  à  2  litres  de  solution  saline  physiologique  à  ^1**  ou 
40°;  si  cela  ne  sufflt  pas,  on  ajoute  un  peu  de  créoline.  La  diète 
réglant  la  qualité,  la  quantité,  le  nombre  des  repas  sera  sévère.  L'aspirine 
a  donné  de  bons  résultats. 
Le  traitement  externe  consiste  surtout  en  pommade  à  l'oxyde  de  zinc. 

Ueber  Saûglingsekzem  (Sur  Teczéma  du    nourrisson),   par   Strauss 
{Jahrb.  fur  Kinderheilk.,  1902). 
L'auteur  a  noté  une  exacerbation  de  ces  eczémas  avant  une  pluie  ou 
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un  orage;  il  faut  citer  Tinfluence  prédisposante  des  rayons  solaires,  du 
refroidissement,  peut-être  des  savons  irritants,  du  manque  de  soins,  des 
vêtements  trop  étroits.  Il  n'a  pas  vu  dinfluence  des  troubles  digestifs,  ni 
de  la  diarrhée,  ni  de  la  constipation.  Les  enfants  obèses  sont  prédisposés, 
parce  que  ladiposité  les  rend  plus  vulnérables. 

Le  traitement  de  Teczéma  est  un  traitement  externe  et  ne  comporte  de 
traitement  interne  que  sMl  y  a  des  troubles  digestifs  concomitants. 

Quant  aux  morts  subites  attribuées  à  leczéma,  Tauteur  les  considère 
comme  le  fait  d'une  pure  coïncidence. 
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Le  lyniphangioma  congénital  et  la  macroclieilie,  par  le  D"*  A.  Logez 
{Thèse  de  Paris,  3  juillet  1902;  114  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Mouchet,  contient  il  observations  et 
6  ligures  dans  le  texte.  Elle  étudie  une  forme  spéciale  d'hypertrophie  con- 
génitale limitée  aux  lèvres,  variété  de  lymphangiome  à  distinguer  de 
l'hypertrophie  labiale  survenant  à  la  suite  d'eczéma,  de  coryza,  elc. 

11  y  aurait  avantage  à  réserver  le  terme  de  macrocheilie  à  une  affection 
des  lèvres  caractérisée  par  l'hypertrophie  congénitale  et  constituée  le  plus 
souvent  parle  lymphangiome  simple.  Cette  tumeur  est  rare,  mais  facile 
à  reconnaître;  elle  est  congénitale,  circonscrite,  indolente.  Pronostic  bénin 
en  ce  sens  que  l'état  général  n  est  pas  menacé.  Mais  la  marche  de  la 
maladie  est  lente«  progressive  ;  elle  donne  à  la  physionomie  un  caractère 
repoussant,  et  l'intervention  chirurgicale  devient  nécessaire.  11  faul 
extirper  la  tumeur  et  viser  la  plastique  de  la  face. 

Étude  sur  les  eaux  minérales  de  Besançon-la-Monillière,  par  le  D»*  H. 
Clesinger  (Thèse  de  PariSy  18  juill.  1902;  148  pages). 

Les  eaux  de  Miserey  (Besançon)  rentrent  dans  la  classe  des  chlorurées 
sodiques  fortes,  bromo-iodurées,  froides.  El  les  sont  très  minéralisées  comme 
Salies-de-Béarn.  ElM^»'sont  indiquées  contre  le  lymphatisme,  la  scrofule, 
la  scrofulo-tuberculose  localisée,  etc.  Elles  rendent  service  dans  les 
débilités  congénitales  ou  acqtttâes,  les  convalescences  difficiles,  les  ané* 
raies  et^cUoroses,  le  rachitisme,  elc. 

Un  certain  nombre  d'observations  sont  citées  à  lappui  de  cette  thèse  ; 
la  plupart  concernent  des  enfants. 
« 

Vaccination  et  revaccination  obligatoires,  par  le  D'  G.  Borne  [Thèse 
de  Paris,  17  juill.  1902;  246  pages). 

Dans  cette  thèse,  très  documentée,  l'auteur  étudie  la  vaccination  telle 
qu'elle  résultera  de  l'application  de  la  loi  sur  la  Protection  de  la  santé 
publique,  et  en  justifie  les  prescriptions.  L'article  6  est  ainsi  conçu:  La 
vaccination  antivariolique  est  obligatoire  au  cours  de  la  première  année  de 
la  vie,  ainsi  que  la  revaccination  au  cours  de  la  onzième  et  de  la  vingt  et 
unième  année.  Les  parents  et  tuteurs  sont  tenus  personnellement  de  l'exé- 
cution de   ladite  mesure. 

Les  arguments  des  antivaccinateurs  ne  sont  pas  valables.  Les  obser- 
vations prouvent  que  la  vaccination  et  la  revaccination  préservent  de  la 
variole,  qu'elles  arrêtent  les  épidémies  et  en  atténuent  la  virulence. 

La  vaccination  ne  prédispose  nullement  aux  maladies,  elle  a  un  rôle 
prophylactique  efficace. 
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Pour  avoir  toute  sa  valeur,  la  vaccination  devra  être  opérée  avec  du 
vaccin  d'animal  de  toute  pureté.  On  ne  peut  vacciner  trop  tôt  les  enfanls 
pour  les  immuniser  rapidement  contre  la  variole.  La  durée  de  Timmunilé 
vaccinale  étant  mal  connue,  les  re vaccinations  fréquentes  s'imposent, 
surtout  en  temps  d'épidémie. 

Gontribation  à  l'étude  dn  traitement  de  Tidiotie,  par  le  D<^  J.  Boyer 
(Tkèse  de  Paris,  21  juill.  1902;  72  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  le  D"^  Bourneville,  contient  7  planches  hors 
texte  et  3  observations. 

L'idiotie  consiste  dans  un  arrêt  de  développement  congénital  ou  acquis 
des  facultés  intellectuelles,  morales  ou  affectives,  accompagné  ou  non 
de  troubles  moteurs  et  de  perversion  des  instincts.  C*est  la  conséquence 
d*un  certain  nombre  de  maladies  de  l'encéphale  de  même  que  la  dé- 
mence symptomatique  est  l'aboutissant  d'un  certain  nombre  de  maladies 
mentales.  L'idiotie  peut  être  traitée  par  la  médico-pédagogie. 

Traitement  mèdicuL  —  S'attaquer  à  la  cause  de  l'idiotie  (traitement 
thyroïdien  en  cas  de  myxœdème,  traitement  chirurgical)  ;  traiter  les 
complications  (épilepsie)  ;  moyens  hygiéniques. 

Traitement  pédagogique.  —  Éducation  des  fonctions  organiques,  des 
sens,  de  la  parole,  des  instincts  et  facultés  intellectuelles. 

Tout  cela  n'amène  pas  la  guérison,  mais  une  réelle  amélioration. 

Pratiques  et  croyances  des  Malgaches  relatives  aux  acconchements  et 
à  la  médecine  infantile,  par  le  D' Ch.  Ranaivo  (Thèse  de  Paris,  21  juill.  1 902  ; 
94  pages). 

Passons  sur  la  première  partie  qui  traite  des  accouchements  et  exa- 
minons les  pratiques  malgaches  concernant  la  médecine  infantile. 

Le  nouveau-né  reçoit  le  sein  d'une  autre  femme  en  attendant  que  la 
mère  ait  du  lait. 

Quand  il  y  a  suintement  des  aines  ou  du  sillon  interfestier,  on  sau- 
poudre avec  de  la  poussière  de  bois  vermoulu.  L'allaitement  maternel 
est  le  seul  employé  ;  jusqu'à  trois  mois,  l'enfant  n'a  que  le  sein,  sans 
règle  suivie  ;  après  on  ajoute  du  riz  et  du  gras  de  viande. 
L'époque  du  sevrage  est  très  retardée.  L'auteur  a  vu  un  enfant  léter  jusqu'à 
dix  ans.  Quand  il  y  a  une  nouvelle  grossesse  ou  si  l'enfant  tombe  malade, 
on  le  sèvre.  Pour  sevrer  on  frictionne  les  mamelons  avec  des  piments 
rouges  ou  du  fiel  de  bœuf. 

On  graisse  l'enfant  tous  les  jours,  malin  et  soir,  on  le  baigne  égale- 
ment tous  les  jours,  on  se  garde  bien  d'enlever  la  crasse  de  la  tête.  On 
n'habille  pas  l'enfant  à  la  mamelle.  Massage  tous  les  jours.  Le  bec-de- 
lièvre  n'est  jamais  traité.  On  essaie  de  redresser  les  pieds  bots.  Suivent 
des  pratiques  bizarres  employées  contre  diverses  maladies  e  sans  intérêt 
scientifique. 

L'enseignement  de  l'hygiène  individuelle  dans  les  écoles,  par  le  D*"  A. 
Lévy  [Thèse  de  Paris,  15  juill.  <902  ;  78  pages). 

L'hygiène  individuelle  est  trop  négligée  en  France  ;  les  Français  ne 
prennent  pas  assez  de  bains  (2  à  3  en  moyenne  par  an  pour  un  Parisien). 
L'enseignement  officiel  de  Thygiène  dans  les  écoles  est  très  incomplet 
et  illusoire.  Dans  la  famille  ouvrière,  l'hygiène  est  déplorable  et  la 
mortalité  des  enfants  en  est  grandement  accrue. 

Le  personnel  enseignant  manque  de  compétence;  il  faudrait  confier 
l'enseignement  de  l'hygiène  aux  médecins.  L'enseignement  devrait  être 
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concret,  afin  d'y  intéresser  les  enfants;  on  donnerait  des  leçons  de  choses, 
on  ferait  des  promenades  instructives,  des  visites  à  certains  établisse- 
ments, on  exigerait  la  pratique  :  lavage  des  mains,  propreté  des  vête- 
ments, bains-douches,  etc.  Ne  pas  négliger  les  soins  de  la  bouche.  Dans 
les  écoles  de  jeunes  filles,  on  enseignerait  Thygiène  de  la  première 
enfance.  La  propreté  du  corps  devrait  être  l'objet  de  leçons  spéciales  : 
soins  delà  tète  (poux)«  nettoyage  de  la  peau,  pansement  immédiat  des 
moindres  écorchures,  bains  chauds. 

Dans  les  pensionnats,  on  ne  consacre  pas  assez  de  temps  à  la  toilette. 
A  toute  école  devrait  être  annexée  une  salle  de  bains-douches. 

Bnûn,  ne  pas  négliger  la  gymnastique  et  les  jeux  scolaires. 

Vue  d'ensemble  sur  quelques  dermatoses  congénitales,  parle  D**  E. 
Lenclet  (Thèse  de  Paris,  24  juill.  1902;  164  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Brocq,  contient  40  observations  et  traite 
particulièrement  des  érythrodermies  congénitales  ichthyosi formes  avec 
hyperépidermotrophîe  de  Vidal-Brocq.  il  y  a  un  groupe  d'affections 
(parichthyoses  de  Besnier)  qui  n'ont  rien  de  commun  avec  l'ichtyose  vul- 
gaire et  avec  le  kératome  malin  diffus  congénital.  11  y  a  des  faits  de  pas- 
sage. Beaucoup  d'auteurs  ont  regardé  les  kératodermies  palmaires  et 
plantaires,  congénitales,  symétriques,  les  érythrodermies  congénitales 
ichthyosiformes,  la  kératose  pilaire,  le  kératome  malin  diffus  congénital 
comme  autant  de  variétés  d'hyperkératose  dépendant  de  l'ichthyose. 

11  y  a  un  vice  de  l'évolution  embryologique  ou  fœtale  qui  porte  : 
1«  sur  l'épithélium  commun  (dyskératoses  variées)  ;  2»  sur  les  glandes 
dont  l'évolution  est  arrêtée  à  un  stade  quelconque  de  leur  formation  ; 
3°  sur  les  phanères  qui  subissent  les  mêmes  troubles  de  kératinisation 
et  d'évolution  ;  4«  sur  le  chorion  dont  le  réseau  élastique  ou  le  tissu  con- 
jonctif  commun  peuvent  manquer  ou  être  insuffîsants;  5<^  sur  les  vais- 
seaux dont  les  parois  subissent  des  dysplasies. 

La  complexité  des  processus  est  infinie  et  les  possibilités  morbides  sont 
théoriquement  et  en  fait  extrêmement  multipliées.  Les  classifications 
sont  partout  très  difliciies.  La  classification  palhogénique  qui  serait  supé- 
rieure à  toutes  parait  impossible  à  tenter  parce  que  la  pathogénie  elle- 
même  comporte  de  multiples  facteurs. 

Voici  une  classification  d'après  la  lésion  tégumentaire  prédominante  : 

.  l»  Lésion  exclusive  ou  prédominante  des  phanères  :  Alopécie  congénitale, 
kératose  pilaire,  moniléthrix,  dystrophies  unguéales  et  pilaires,  sudori- 
pares  (hyperhidrose)  et  sébacées,  etc. 

20  Lésions  épithéliules  pures  :  Exfolialiori  des  nouveau-nés,  ichlyoses 
vulgaires,  kératodermie  symétrique. 

3°  Lésions  associées  de  Vépithélium,  des  phanères  et  glandes  :  Kératodermies 
et  hyperkératoses,  alopécie,  séborrhée,  onychoses,  lésions  ichtyosi- 
formes,  etc. 

4°  Lésions  associées  de  l'épithélium  et  des  vaisseaux  :  Exfoliation  et  hyper- 
kératoses  avec  érythrodermies  ezfoliatrices  congénitales. 

5°  Lésions  associées  de  Vépithélium,  des  vaisseaux,  des  phanères  et  des 
glandes  :  I^emphigus,  érythrodermies  congénitales  ichthyosiformes  avec 
ou  sans  bulles,  avec  lésions  palmaires  et  plantaires,  avec  alopécie,  etc. 

6°  Tératomes  :  Kératome  malin  diffus  congénital  (ichthyose  fœtale), 
tumeurs  congénitales  de  la  peau. 

7*>  Aplasies  :  Atrophie  cutanée  partielle  ou  toi  aie  avec  ou  sans  lésion 
du  squelette 
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Étude  SOT  la  maladie  de  Roger,  perforation  simple  de  la  cloison  inter- 
ventricalaire,  par  Je  D**  R.  Le  Houx  {Thèse  de  Paris^  10  juili.  1902  ; 
t)2  pages). 

Cette  thèse  contient  15  observations.  Elle  montre  quela maladie  de 
Roger  (perforation  simple  de  la  cloison  interventriculaire)  existe  bien  en 
tant  que  type  anatomo- pathologique  et  clinique  spécial.  Au  point  de  vue 
anatomo-pathologiqueja  seule  lésion  est  Tinocclusion  simple  du  septura 
interventriculaire  a  sa  partie  supérieure,  au  niveau  de  la  partie  membra- 
neuse. L'artère  pulmonaire  est  normale  ou  dilatée.  Cette  artère  est  sou- 
vent atteinte  d'athérome  à  cause  du  rôle  que  la  malformation  lui  inflige. 

Au  point  de  vue  clinique,  il  y  a  un  souffle  systolique,  très  fort,  siégeant 
bien  au-dessus  de  la  pointe.  Généralement  il  n'y  a  pas  de  cyanose.  Mais 
ce  symptôme,  s'il  est  inconstant,  peut  se  rencontrer.  La  cyanose  peut  être 
tardive  ou  précoce.  Qu'elle  existe  ou  non,  la  survie  peut  être  très  longue, 
mais  les  malades  sont  prédisposés  à  la  tuberculose. 

Du  cyto-diagnostic  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  les  méningites 
et  les  pseudo-méningites  de  l'enfance,  par  le  D''  Ch.  Démange  [Thèse  de 
Paris,  15  juill.  1902  ;  78  pages). 

Cette  thèse  contient  29  observations.  Après  une  étude  de  la  ponction 
lombaire,  vient  l'exposé  de  la  technique  du  cyto-diagnostic.  Après  la 
ponction,  le  liquide  céphalo-rachidien  doit  être  recueilli  immédiatement 
dans  un  tube  effilé,  défibriné  s'il  y  a  lieu,  el  centrifugé  pendant  dix  minutes. 
Puis  la  goutte  du  fond  sera  déposée  sur  une  lame  propre,  séchée  à  Tétuve 
à  37°,  lixée  à  l'alcool-éther  et  colorée  soit  par  l'hémathéine-éosine,  soit 
par  le  bleu  de  méthylène,  soit  par  le  triacide  et  examinée  à  l'objectif 
à  immersion. 

AJ'état  normal,  pas  d'éléments  figurés  dans  le  liquide  céphalo-rachi- 
dien ;  à  l'état  pathologique,  on  trouve  soit  des  hématies  (fractures  du 
crâne),  soit  des  leucocytes  mono-  ou  polynucléaires,  soit  de  grandes 
cellules  endothéliales.  Parmi  les  mononucléaires,  les  uns  sont  grands, 
les  autres  petits  (lymphocytes).  Les  polynucléaires  peuvent  être  neutro- 
philes,  acidophiles,  basophiles.  Les  premiers  sont  les  plus  intéressants. 

Dans  la  méningite  cérébro-spinale,  il  y  a  polynucléose  exclusive  et  pré- 
dominante; dans  la  méningite  tuberculeuse,  il  y  a  lymphocytose  pure  ou 
prédominante.  11  y  a  cependant  des  exceptions.  On  peut  conclure: 

i^  Dans  la  méningite  tuberculeuse,  il  y  a  presque  toujours  lympho- 
cytose, exceptionnellement  polynucléose. 

2°  Dans  la  méningite  cérébro-spinale,  il  y  a  presque  toujours  poly- 
nucléose, exceptionnellement  lymphocytose. 

3<^  Quelquefois  le  cyto-diagnostic  est  en  défaut,  soit  qu'il  reste  négatif 
tlans  des  cas  de  méningite,  soit  qu'il  soit  positif  dans  des  cas  où  il  n'y  a 
pas  de  méningite. 

Dans  les  pseudo-méningites,  il  n'y  a  pas  de  formule  définitive  ;  dans 
un  cas  de  pseudo-méningite  typhique  qui  aguéii,  on  a  trouvé  la  lympho- 
cytose; dans  un  autre  cas,  le  cyto-diagnostic  fut  négatif. 

Malgré  tout,  le  cyto-diagnostic  conserve  une  grande  valeur. 

CoutrU)utiuni  la  studiul  cirosei  cardio-tuberculoase  (Contribution  à 
l'élude  de  la  cirrhose  cardio-tuberculeuse),  par  le  D'  Dimitrie  Jonescu 
(Thèse  de  Bucarest,  27  juin  1902  ;  106  pages;. 

Cette  intéressante  thèse, ornée  d'une  planche  en  couleur,  est  basée  sur 
26  observations  et  forme  une  excellente  monographie  de  la  question  des 
cirrhoses  cardio-tuberculeuses  si  bien  étudiée  en  France  par  Hutinel, 
Moizard,  etc.  L'hislorique  et  la  bibliographie  sont  très  complets. 
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Le  fadeur  de  la  cirrhose  cardio-tuberculeuse  est  le  bacille  de  Koch. 
Celle  maladie  est  plus  commune  dans  la  seconde  enfance  et  Tadolescence 
qu*à  tout  aulre  âge  de  la  vie.  La  symphyse  tuberculeuse  du  péricarde  est 
la  lésion  initiale  qui  commande  la  cirrhose  du  foie.  La  propagation 
tuberculeuse  peut  se  faire  des  ganglions  du  médiastin  au  péricarde. 

Les  lésions  du  foie  sont  variables  :  foie  cardiaque,  muscade,  avec 
granulations  tuberculeuses,  cirrhose  cardio-tuberculeuse,  stéatose, 
hypertrophie,  elc.  11  est  rare  que  la  cirrhose  soit  atrophique. 

Les  symptômes  primitifs  sont  ceux  de  Tasystolie,  et  particulièrement 
de  Tasystolie  hépatique  :  ascite,  gros  foie,  gros  ventre,  cyanose,  dyspnée, 
aiïaiblissement  de  la  contraction  cardiaque,  rythme  fœtal  des  bruits  du 
cœur.  Pour  assurer  le  diagnostic,  la  présence  des  lésions  tuberculeuses 
dans  d'autres  organes  est  très  importante. 

Le  pronostic  est  mauvais;  la  cirrhose  cardio-tuberculeuse  est  une 
maladie  qui  tue  en  deux  ou  trois  ans.  La  terminaison  se  fait  par  le  cœur 
(asystolie  progressive  ou  mort  subite),  par  les  progrès  de  la  tuberculose 
{granulie,  méningite,  phtisie  chronique). 

Le  traitement  est  purement  symptomatique  :  toniques  cardiaques  et 
en  premier  lieu  la  digitale,  calomel,  régime  lacté. 

Contribation  à  l'étude  de  la  syphilis  chez  les  nouveau-nés,  par  le 
D'  J.  Blanchet  [Tfièse  de  Paris,  3  juill.  i902;  106  pages). 

Après  un  chapitre  de  généralités  et  d'historique,  Tauteur  aborde  Tétio- 
logie:  hérédité  avec  manifestations  précoces  ou  tardives,  contagion 
obstétricale  ou  dans  Tallaitement.  L'hérédité  peut  se  faire  par  conception 
ou  pendant  la  grossesse;  le  père  et  la  mère  peuvent  être  syphilitiques,  la 
mère  est  syphilitique  au  moment  de  la  conception  ou  elle  contracte  la 
maladie  pendant  la  grossesse,  le  père  seul  est  atteint. 

Au  point  de  vue  symptomatique,  il  faut  noter  le  mauvais  état  général 
de  Tenfant,  la  perte  de  poids  ;  du  côté  du  placenta,  on  voit  Thypertrophie 
des  villosités,  la  dégénérescence  fibreuse,  de  nombreux  Ilots  caséeux.  Le 
placenta  syphilitique  est  gros,  blanchâtre,  mou,  friable.  Dans  Tœuf 
syphilitique  réputé,  non  sans  raison,  gros  œuf,  tout  est  gros,  placenta, 
membranes,  en  même  temps  que  le  liquide  amniotique  est  abondant  ; 
seule  la  partie  principale,  reniant,  est  petite  et  inférieure  à  la  moyenne. 

Outre  le  mauvais  état  général,  la  perte  de  poids,  l'enfant  présente  des 
éruptions  (pemphigus,  lichen,  psoriasis,  roséole),  des  plaques  muqueuses, 
du  coryza  chronique.  La  roséole  est  rare  (2  fois  sur  19  cas).  Le  lichen 
syphilitique  est  formé  de  papules  lenticulaires,  cuivrées,  laissant  à  leur 
suite  des  taches  pigmentaires.  Le  psoriasis  se  présente  sous  forme  de 
petites  écailles  sèches,  en  plaques,  en  gouttes,  etc.  Le  pemphigus  occupe 
la  paume  des  mains  et  la  plante  des  pieds.  A  ajouter  les  plaques 
muqueuses  de  la  peau,  des  muqueuses,  les  fissures  labiales  et  anales,  le 
coryza  chronique.  Comme  symptômes  rares,  il  faut  indiquer  la  lièvre, 
rictère,  Tirilis,  Torchite,  les  lésions  osseuses,  la  pseudo -paralysie.  Les 
viscères  sont  souvent  altérés  :  thymus,  poumon,  foie,  rate,  reins,  etc. 

Il  faut  dépister  la  syphilis,  le  plus  tôt  possible,  même  avant  la  naissance  : 
accouchements  prématurés,  avorlements  successifs  et  mort  habituelle  du 
fœtus,  hydramnios.  Pronostic  grave. 

Outre  la  prophylaxie  (traitement  des  parents,  etc.),  il  faut  traiter  l'en- 
fant par  le  mercure  (frictions  avec  onguent  napolitain)  ;  on  peut  donner 
la  liqueur  de  Van  Swieten  (X  à  XXX  gouttes  par  jour). 

Le  traitement  doit  durer  deux  ou  trois  ans. 
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Gontribation  à  Téinde  de  la  syphilis  osseuse  héréditaire  tardive,  par  le 
D'E.  Kebeyrolle  [Thèse  de  Paris,  16  juill.  1902;  82  pages). 

Dans  cette  thèse,  i*auteur  donne  deux  observations  recueillies  à  l'hôpi- 
tal maritime  de  Berck;  enfants  atteints  de  syphilis  osseuse,  qui  avait  été 
prise  pour  de  la  tuberculose.  A  ce  propos  il  rapporte  8  autres  observations 
de  syphilis  héréditaire,  avec  les  figures  dans  le  texte. 

Dans  les  deux  cas  inédits,  alors  qu'on  avait  cru  à  des  tumeurs  blan- 
ches, il  ne  s'agissait  que  d*arthropathies  consécutives  à  des  hypérostoses 
épiphysaires  syphilitiques.  La  lésion  était  centrale,  les  hypérostoses 
étaient  causées  par  une  ostéo-myélite  gommeuse. 

Dans  deux  os,  il  y  avait  des  séquestres.  Siège  central  dia-épiphysaire 
avec  évolution  vers  les  articulations.  Sur  treize  os  examinés  dans  les 
deux  observations,  il  y  a  quatorze  épiphyses  nettement  hyperostosées. 
En  dépit  de  ces  hypérostoses  épiphysaires  et  des  signes  cliniques  articu- 
laires qu'elles  donnaient,  il  n'y  avait  pas  trace  d'arthrite. 

Pour  le  diagnostic,  il  faudra  un  examen  minutieux,  une  étude  soignée 
des  antécédents  héréditaires  et  personnels,  l'épreuve  du  traitement  : 
frictions  mercurielles,  iodure  de  potassium. 

Gontribation  à  l'étude  de  la  néphrite  au  cours  et  dans  la  convalescence 
des  angines  aiguës  non  spécifiques,  par  le  D'  A.  Sigogne  {Thèse  de  Paris, 
io  juin.  l'902;  96  pages). 

L'auteur  a  recueilli,  dans  le  service  de  M.  Moizard,  plusieurs  cas  d'albu- 
minurie survenant  au  cours  des  angines  non  spécifiques.  Il  rapporte 
42  observations,  dont  un  assez  grand  nombre  concernant  des  adultes.  Il 
admet  que  les  angines  aiguës  non  spécifiques  peuvent  se  compliquer  de 
néphrite,  soit  pendant  leur  période  aiguë,  soit  au  moment  de  la  conva- 
lescence. 

La  néphrite  peut  apparaître  tardivement,  plus  de  quinze  jours  après  la 
guérison  de  l'angine.  Très  souvent,  le  néphrite  est  latente  et  n'est  reconnue 
que  parla  recherche  de  l'albumine.  L'examen  des  urines  doit  être  prati- 
qué systématiquement  pendant  l'angine  et  pendant  la  convalescence.  Jl 
est  prudent  de  répéter  cet  examen  quinze  jours  après  la  guérison  de 
l'angine,  même  si  les  recherches  antérieures  ont  été  négatives. 

La  néphrite  consécutive  aux  angines,  ordinairement  curable,  peut  occa- 
sionner la  mort  par  des  accidents  urémiques  ou  passer  à  l'état  chro- 
nique. Le  régime  lacté  est  le  principal  mode  de  traitement  préventif  et 
curatif  de  l'albuminurie  des  angines.  La  bibliographie  présente  quelques 
lacunes  que  nous  signalerons  à  l'auteur. 

En  premier  lieu  :  Néphnte  aiguë  simple  chez  lesenfants,  par  le  D**  Comby 
(Médecine  moderne,  1897);  puis  La  néphrite  aiguë  bénigne  chez  les  enfants, 
par  le  D'  Dupeu  {Thèse  de  Paris,  mai  1897)  ;  puis  Des  néphrites  aiguës  béni- 
gnes dites  primitives  chez  l'enfant,  par  le  D''  Pallegoix  {Thèse  de  Paris, 
24  avril  1902);  enfin  Contribution  à  Vétude  rfe  la  néphrite  aiguë  primitive 
cfiez  Venfant,  par  le  D"*  R.  Job  [Thèse  de  iVancy,  1899). 

Dans  tous  ces  travaux,  le  syndrome  est  très  bien  décrit  et  ses  relations 
avec  les  inflammations  pharyngées  parfaitement  étudiées. 

Contribution  à  l'urologie  clinique  infantile,  le  ferment  amylolytique  de 
Turine,  par  le  D"*  Cii.  Brl^nschwig  [Thèse  de  Paris,  i5  juill.  1902;  198  pages). 

Cet  important  travail,  exécuté  au  laboratoire  de  M.  le  D*"  Hutinel,  con- 
tient 47  observations.  Après  avoir  étudié  les  urines  normales  et  indiqué 
les  différents  chiffres  publiés,  l'auteur  étudie  les  urines  dans  les  états 
pathologiques. 
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Dans  les  gastro-entérites,  la  fièvre  typhoïde,  la  coqueluche,  la  pneumo- 
nie, la  rougeole,  lascarlatine,  la  quantité  est  diminuée  pendantla  période 
aiguë.  Au  moment  de  la  convalescence,  dans  la  Qëvre  typhoïde  et  la  pneu- 
monie, on  trouve  parfois  des  crises  polyuriques.  Dans  les  autres  maladies, 
le  taux  urinaire  s'élève  lentement  pendant  la  convalescence. 

Ladensité  estvariable  dans  les  gastro-entérites.  Dans  la  fièvre  typhoïde, 
elle  est  au-dessus  de  la  normale  pendant  les  oscillations  ascendantes, 
stationnaires  et  descendantes.  Elle  devient  inférieure  à  la  normale  pen- 
dant la  convalescence.  Dans  la  pneumonie,  la  rougeole,  la  scarlatine,  la 
densité  est  élevée  pendant  la  période  fébrile,  basse  après. 

Les  chlorures  sont  toujours  diminués  dans  les  gastro-entérites  et  la 
fièvre  typhoïde.  Dans  la  pneumonie,  il  y  a  rétention  des  chlorures;  outre 
les  crises  thermique  et  polyurique,  il  y  a  une  crise  hyperchlorurique. 
Dans  la  rougeole,  les  chlorures  baissent  du  commencement  à  la  fin.  Dans 
la  scarlatine,  ils  diminuent  pendant  l'éruption  et  s'élèvent  un  peu  après. 

Dans  la  pneumonie,  l'acide  phosphorique  est  diminué  pendant  la  lièvre, 
augmenté  après.  Dans  la  rougeole,  il  diminue  graduellement  du  com- 
mencement À  la  fin.  Dans  la  scarlatine,  il  y  a  hypophosphaturie  pendant 
l'éruption,  état  normal  après. 

Il  y  a  diminution  d'urée  dans  les  gastro-entérites;  de  même  dans  la 
fièvre  typhoïde  à  la  période  d'état.  Dans  la  rougeole,  l'urée  diminue  un 
peu  pendant  la  fièvre;  elle  est  augmentée  dans  la  scarlatine  pendant  la 
fièvre,  le  maximum  coïncidant  avec  latin  de  l'éruption,  puis  elle  diminue 
pour  remonter  pendant  les  premiers  jours  de  la  convalescence. 

On  trouve  findicanurie  :  dans  les  gastro-entérites,  la  fièvre  typhoïde, 
la  scarlatine;  assez  souvent  dans  la  pneumonie,  la  rougeole;  rarement 
dans  la  coqueluche.  L'acétonurie  existe  une  fois  sur  trois  dans  la  gastro- 
entérite,  disparait  avec  la  fièvre  dans  la  pneumonie,  manque  ou  est 
transitoire  dans  la  rougeole.  L'urobilinurie,  absente  dans  la  coqueluche, 
est  très  rare  dans  la  gastro-entérite,  fréquente  dans  la  pneumonie,  dans 
les  rougeoles  graves,  dans  la  scarlatine.  La  diazo-réaction  est  la  règle 
dans  la  fièvre  typhoïde,  fréquente  dans  la  scarlatine,  assez  fréquente  dans 
la  rougeole,  rare  dans  la  pneumonie,  absente  dans  la  coqueluche. 

Il  existe,  dans  les  urines,  un  ferment  capable  de  transformer  l'amidon 
en  sucre  (ferment  amylolytique).  La  quantité  de  ferment  éliminé  dans 
les  vingt-quatre  heures  augmente  de  la  naissance  à  fâge  adulte.  Dans  les 
maladies  précitées,  la  quantité  de  ce  ferment  est  très  variable.  Dans  la 
pneumonie,  elle  diminue  régulièrement  du  commencement  à  la  fin  de  la 
maladie. 
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Photothérapie,  la  iumiôre  agent  biologique  et  thérapeutique,  par 
A.  Chatim  et  M.  Carle  (1  vol.  de  180  pages  de  V Encyclopédie  Léauté,  Paris, 
1903.  Masson  et  C»«  éditeurs.  Prix  :  2  fr.  50). 

Après  une  étude  physique  de  la  lumière,  les  auteurs  abordent  la  partie 
biologique  et  physiologique  :  action  de  la  lumière  sur  les  végétaux,  action 
de  la  lumière  sur  les  bactéries,  action  de  la  lumière  sur  les  animaux,  action 
de  la  lumière  sur  l'organisme  humain.  Dans  une  troisième  partie,  sont 
étudiées  les  applications  à  la  clinique  :  photothérapie  de  la  variole,  de  la 
rougeole,  de  la  scarlatine  ;  traitement  du  lupus  par  la  méthode  de  Finsen» 
etc.  Plusieurs  figures  ornent  cet  ouvrage  tout  d  actualité  et  nous  devons 
en  outre  signaler  la  bibliographie  très  complète  qui  l'accompagne. 
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Llnsegnamento  délia  pediatxia  in  Roma  (L'enseignement  de  la  pédiatrie 
à  Rome),  par  le  D'  L.  Conceîti  (1  vol.  de  322  pages.  Rome,  1903). 

Dans  ce  volume,  le  quatrième  de  la  série,  nous  trouvons  les  faits  les 
plus  intéressants  relevés  à  la  clinique  pédiatrique  de  l*Universilé  de  Rome 
par  le  professeur  D'  Concetti,  pendant  les  années  1901  et  1902.  A  la  con- 
sultation externe,  9  374  maladies  ont  été  traitées.  Le  nombre  des  malades, 
montrés  aux  étudiants  ou  ayant  fait  l'objet  de  leçons  cliniques,  n'est  pas 
inférieur  à  877  ;  ces  malades  étaient  hospitalisés  dans  les  salles  communes 
ou  dans  les  salles  d'isolement  suivant  les  cas.  Après  l'exposé  statistique, 
Tauteur  étudie  les  principales  maladies  observées  :  maladies  infectieuses, 
générales,  aiguës,  toxi-infections  chroniques,  maladies  de  l'appareil 
digestif,  de  l'appareil  respiratoire,  de  l'appareil  circulatoire,  du  sys- 
tème nerveux,  etc.  Les  maladies  rares  sont  étudiées  avec  soin  el 
mises  en  relief.  L'ouvrage  est  enrichi  de  15  figures  dans  le  texte.  11  com- 
plète heureusement  les  précédents  comptes  rendus  et  montre  que  l'activité 
et  le  talent  de  notre  ami  Concetti  ne  s'affaiblissent  pas,  au  contraire. 

muVELLES 

Voyages  scolaires.  —  Le  Club  Alpin  Français  a  organisé  des  voyages 
scolaires  qui  ont  beaucoup  de  succès  et  qui  méritent  d'en  avoir  encore 
davantage,  car  ils  joignent  l'utile  à  l'agréable.  Pendant  les  vacances  de 
Pâques,  une  excursion  avait  eu  lieu  en  Algérie,  sous  la  direction  de 
M.  Leroy,  professeur  au  lycée  Janson  de  Sailly;  une  autre  dans  le  Jura, 
en  Suisse,  etc.  Pendant  toute  l'année,  les  dimanches  et  jours  de  fête,  des 
promenades  très  instructives  et  très  hygiéniques  ont  lieu  dans  les 
environs  de  Paris.  Pour  participer  à  ces  excursions,  les  jeunes  gens 
doivent  s'inscrire  au  Club  Alpin  (30,  rue  du  Bac,  Paris). 

Consaltations  médico-pédagogiquea.  —  Le  Comité  exécutif  de  T Union 
française  pour  le  sauvetage  de  l'enfance  a,  établi  un  service  de  consultations 
médico-pédagogiques  gratuites  (108,  rue  de  Richelieu)  (jeudi)  pour  le 
redressement  des  troubles  nerveux  de  l'enfance  :  convulsions,  tics,  para- 
lysies, contractures,  incontinences,  etc. 

Société  américaine  de  pédiatrie.  —  Le  bureau  de  V American  Pediairi*: 
Society  pour  1903-1904  est  ainsi  composé  :  Président,  A.  Caillé  (iNe^v 
York);  Vice-Présidents^  A.  BAiMts  (Toronto),  E.  Graham  iPhiladelphiaj; 
Secrétaire,  S.  Adams  (Washington)  ;  Trésorier,  J.  P.  West  (Bellaire;. 
La  seizième  réunion  annuelle  aura  lieu  à  Détroit,  en  mai  1904. 

Société  de  pédiatrie.  —  La  prochaine  séance  de  la  Société  de  pédiatrie 
de  Paris  aura  lieu  le  mardi  20  octobre,  à  quatre  heures  et  demie,  à 
l'hùpiial  des  Enfants-Malades,  sous  la  présidence  de  M.  Hutinel. 


Le  Gérant, 
\\  BOUCHEZ. 
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Phot.  9.  -  Montrant  les  lésions  inflammatoires  intenses  des 
canaux  hépatiques  du  hile.  En  a,  canal  hépatique  ;  en  (h),  tissu 
sclércux,  infiltré  de  globules  blancs  (r),  en  (rf),  parenchyme 
hépatique. 

OBS.  XI 


_/j 


Phot.  10.  —  Montrant  en  (a),  une  veine  sus-hépatique  sclé- 
reuse,  dilatée,  entourée  d'une  zone,  où  la  congestion  passive  a 
étouffé  les  cellules  glandulaires.  Il  en  est  résulté  la  dissociation 
du  lobule,  et  Taspect  de  foie  interverti,  (h),  veines  portes  légère- 
ment sclérosées,  centre  de  lobules  biliaires. 
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QUELQUES  OBSERVATIONS 
DS 

SCLÉROSE  DU  FOIE  CHEZ  L'ENFANT  (1) 
Par  L.  HOCHE, 

Chef  des  Travaux  d'Anatomie  pathologique  à  la  Faculté  de  médecine  de  Nancy. 

Il  y  a  quatre  ans,  M.  Rapin  (2),  à  Toccasion  de  sa  thèse 
inaugurale,  faisait  le  relevé  des  cas  de  cirrhose  du.foie  observés 
aux  autopsies  de  la  clinique  infantile  de  Nancy.  Sur  474  autop- 
sies, il  ne  trouvait  que  4  fois  signalés  les  caractères  objectifs 
d'aspect  et  de  consistance  de  la  sclérose  hépatique  ;  dans 
chacun  de  ces  cas,  Texamen  histologique  avait  permis  de  loca- 
liser la  sclérose,  et  d'en  apprécier  Timportance. 

Depuis,  de  nouveaux  cas  se  sont  produits.  Nous  en  comp- 
tons aujourd'hui  11,  y  compris  les  précédents,  pour  un  total 
d'environ  900  autopsies,  pratiquées  sur  des  enfants  de  moins 
de  douze  ans. 

Cette  proportion  de  11  p.  900  est  relativement  considé- 
rable si  on  la  compare  à  certaines  statistiques  ;  celles  de  West 
(4  fois  sur  7  000  enfants  malades),  de  Edwards  Stack  (20  fois 
sur  9000  autopsies).  Elle  est  sensiblement  égale  à  celle  qui 
résulte  des  observations  de  Tœdten  (13  fois  sur  889  autopsies). 
II  est  difficile  de  dire  à  quoi  tiennent  ces  différences. 

Quoi  qu'il  en  soit,  la  cirrhose  hépatique  infantile  est  rare, 
c'est  un  fait  reconnu,  et  dont  la  raison  est  vraisemblablement 


(1)  Travail  de  la  clinique  de  M.  le  professeur  agrégé  Haushalter  et  du  labo- 
ratoire d^unatomie  pathologique  de  la  t'aculté  de  médecine  de  Nanry. 

(2)  Hapin,  Contribution  à  l'étude  de  la  cirrhose,  alcoolique  chez  l'enfant.  Thèse 
de  Nancy,  1898-1899. 

Abch.  de  mêuec.  des  e?<fa?its,  1001.  ^  L   —  41 


642  L.   HOCHE 

la  suivante  :  les  divers  facteurs  étiologiques  invoqués  comme 
agents  cirrhogènes  dans  la  pathologie  des  adultes  (intoxica- 
tions chroniques,  infections  lentes,  stases  vasculaires  ou 
canaliculaires)  se  rencontrent  beaucoup  plus  rarement  dans 
la  pathologie  infantile. 

Et  ce  n'est  en  effet  qu'après  de  telles  actions  morbides  que 
la  cirrhose  a  pu  être  observée  chez  Tenfant.  Si,  pour  fixer  les 
idées,  nous  rapportons  les  11  observations  qui  font  lobjet  de 
ce  mémoire  au  cadre  si  complet  donné  par  MM.  Gilbert  et 
Surmont  dans  le  traité  de  médecine  de  Brouardel  et  Gilbert 
(t.  V,  p.  315),  nous  pouvons  les  classer  comme  suit  : 

Obs.     I.  —Cirrhose  alcoolique. 

II.  —       —      toxique  (?)  d'origine  InteBlioale. 
Hl.  —       —      poBt-iufeclieuse  (scarlatine). 
IV.  -^       —      infectieuse  (suppuration). 
V  à  IX.  —       —      syphilitiques. 

X.  -        -      infectieuse  >  •yphilitique 

f  par  obstruction . 
XI.  —        —      cardiaque. 

Plus  de  la  moitié  de  ces  cas,  comme  on  le  voit,  ressortissent 
à  la  syphilis. 

Uebrard  (1),  sur  SI  observations  qu'il  a  rassemblées,  a  trouvé 
les  facteurs  étiologiques  suivants  : 

Alcool 7 

Brûlures t 

Froid l 

Inflammation  grave  du  duuiiéaum 1 

Tuberculose 1 

Rougeole 7 

Scarlatine 4 

Scro  f ule 1 

Fièvres  éruptives 2 

Indications  nulles 18 

La  syphilis  était  considérée  à  part  par  l'auteur. 
Howard  Palmer  (2),  dans  une  statistique  portant  sur  65  cas, 
dont  2  personnels,  reconnaît  la  proportion  suivante  : 

Alcool 10 

SyphiUs 7 

Tuberculose .  • 7 

Autres  causes 41 

(CoDgtstioii  veineuse,  péritonite,  chronique,  diathèse  flbrolde,  etc.). 

A  notre  sens,  un  fait  ressort  surtout  de  la  comparaison  de 
ces  statistiques,  c'est  la  diversité  des  causes  incriminées.  Un 

(t)  Hebrard,  De  la  cirrhose  du  foie  chez  les  enfants.  Thèse  de  Lyon^  1886. 
(î)  Howard  Pal3I£R,  American  Journal  of  the  médical  sciences,  oct.  1887. 
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pourcentage  précis  serait  inutile.  11  y  a  lieu,  en  outre,  de 
remarquer  la  rareté  de  la  cirrhose  tuberculnise  dans  notre 
statistique,  et  dans  celle  d'Hebrard,  et  Ton  peut  se  demander 
la  raison  de  sa  fréquence  relative,  égale  à  celle  de  la  syphilis, 
dans  la  relation  d'Howard  Palmer. 

\Jâge  des  enfants  porteurs  de  foies  cirrhotiques  doit-il 
entrer  en  ligne  de  compte?  Dans  nos  observations,  on  trouve  : 

()l)9.       i 7  ans. 

Il 12  ans. 

111 4au8l/2. 

IV 10  ans. 

V 3  semaine.*. 

VI 0  semaines. 

VII I  mois. 

VIII 15  jours. 

1  .\ 6  mois. 

X 3  semaines. 

XL.   ; lOans. 

Or,  les  observations  V  à  X  sont  précisément  celles  de 
nourrissons  syphilitiques,  ou  présumés  tels  par  la  nature  et 
Taspect  de  leurs  lésions  hépatiques;  les  autres  observations 
ont  trait  à  des  intoxications,  à  d'autres  infections  que  la  syphi- 
lis ou  aune  lésion  cardiaque.  —  On  peut  ainsi  distinguer  deux 
groupes  de  cirrhoses  infantiles,  en  rapport  avec  la  notion  de 
l'âge  des  malades  ;  dans  un  premier  groupe,  celui  des  cir- 
rhoses syphilitiques,  il  s*agit  de  lésions  dont  Torigine  remonte 
à  une  infection  lente  et  prolongée,  antérieure  à  la  naissance, 
ce  sont  des  cirrhoses  hépatiques  congénitales.  Dans  le  second 
groupe,  il  s'agit  de  lésions  consécutives  à  des  intoxications,  à 
des  infections,  à  des  troubles  mécaniques  prolongés,  surve- 
nus depuis  la  naissance;  ce  sont,  suivant  la  terminologie  habi- 
tuelle, des  cirrhoses  hépatiques  acquises. 

En  parallèle  avec  cette  division  étiologique,  on  pourrait 
placer  la  division  anatomique. 

A.  —  Aux  cirrhoses  congénitales,  syphilitiques,  corres- 
pondent en  effet  des  scléroses  diffuses,  des  scléroses  «  totius 
substantiel  »  pour  ainsi  dire,  développées  pendant  la  vie 
intra-utérine,  en  même  temps  que  s'organisait  Tarchitecture 
hépatique.  *--  La  sclérose  est  des  plus  diffuses,  elle  dissocie 
tous  les  éléments  de  la  glande,  les  trabécules,  les  cellules. 

Dans  certains  cas  (obs.  V,  VI,  VII),  c'est  une  simple  sclé- 
rose capillaire,  une  véritable  endocapillarite  oblitérante. 

Dans  d'autres,  outre  ces  lésions,  on  trouve  des  foyers  nodu- 
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laires  interstitiels,  de  véritables  gommes  miiiaires  (Obs.  VIII, 
IX).  Dans  ces  cas,  il  y  a  souvent  atrophie  cellulaire  plus  on 
moins  considérable.  A  signaler,  fait  peu  connu,  ou  point,  c'est 
la  présence  de  plasmodes  cellulaires  hépatiques^  cellules  ou 
traînées  protoplasmiques  à  plusieurs  noyaux. 

B.  — Aux  cirrhoses  acquises,  diverses  d  après  leurs  causes, 
Vintensité  de  leur  action,  correspondent  des  scléroses  moins 
diffuses,  plus  localisées,  portes  ou  biveineuses,  associées  à  des 
lésions  de  dégénérescence  épithéliale  plus  ou  moins  considé- 
rables. 

Ainsi,  dans  l'observation  I,  c'est  Talcool  qui  produit  une 
cirrhose  biveineuse,  avec  énorme  destruction  cellulaire. 

Dans  l'observation  II,  c'est  une  substance  toxique,  élaborée 
sans  doute  par  l'intestin  (?),  qui  occasionne  une  sclérose 
légère,  et  une  dégénérescence  graisseuse  massive  terminale. 

Dans  l'observation  III,  à  rapprocher  de  la  précédente  par  la 
dégénérescence  graisseuse  des  cellules  hépatiques,  c'est  à  la 
suite  de  la  scarlatine  qu'est  survenue  la  production  bien 
visible  d'anneaux  scléreux  périlobulaires,  à  localisation  porto. 

Dans  l'observation  IV,  l'influence  de  la  suppuration  pro- 
longée se  fait  sentir  par  la  production  de  travées  scléreuses, 
d'îlots  scléreux,  et  par  la  dégénérescence  amyloïde. 

Dans  tous  ces  cas,  la  sclérose  est  prédominante  autour  de 
la  veine  porte,  elle  s'irradie  plus  ou  moins  dans  Tintérieur 
des  lobules,  et  a  quelquefois  un  second  foyer  intralobulaire. 
C'est  la  marque  de  la  voie  d'arrivée  du  poison  sclérogène  : 
veine  porte  et  artère  hépatique. 

Dans  l'observation  XI,  sous  l'influence  de  la  stase  prolongée 
du  sang  dans  les  veines,  et  le  système  sus-hépatique,  se  sont 
développées  les  lésions  classiques  de  la  cirrhose  cardiaque  de 
l'adulte. 

Toutes  ces  cirrhoses  acquises  sont  des  scléroses  systématisées, 
vasculaires,  périvasculaires,  dans  la  production  desquelles 
entre,  pour  la  plus  grande  part,  l'action  de  la  substance 
toxique,  pour  une  part  aussi,  dans  certains  cas  (obs.  1,  XI 
principalement),  l'atrophie  cellulaire. 

Le  cas  n"  X  mérite  une  mention  spéciale  ;  c'est,  à  propre- 
ment parler,  une  sclérose  qui  réclame  une  double  interprétation 
pathogéniquo  : 

D'une  part,  une  sclérose  ancienne,  nodulaire  par  endroits, 
sclérose  d'ordre  probablement  syphilitiquo. 


SCLÉROSE   DU    FOIE  CHEZ   l'eNFANT  645 

D'autre  part,  une  sclérose  systématisée,  coïncidant  avec  la 
rétention  biliaire  et  la  présence  d'une  gomme  au  hile  du  foio 
autour  du  canal  hépatique,  sclérose  par  obstruction. 

Toutes  ces  lésions,  qu'il  s'agisse  des  cirrhoses  congénitales, 
ou  des  cirrhoses  acquises,  ont  été  trouvées  à  l'autopsie. 
Rarement  elles  avaient  pu  être  soupçonnées  pendant  la  vie, 
en  raison  peut-être  de  la  rareté  connue  des  lésions  de  sclérose 
hépatique  chez  l'enfant,  en  raison  aussi  de  la  difficulté 
d'apprécier  à  leur  juste  valeur  les  signes  d'insuffisance  hépa- 
tique chez  les  enfants,  chez  qui  les  symptômes  nerveux, 
convulsions  et  coma,  occupent  souvent  toute  la  scène  morbide 
terminale. 

Parmi  les  lésions  de  sclérose  que  nous  avons  pu  étudier,  les 
unes  étaient  légères,  les  autres  très  marquées  ;  mais  ce  n'était 
pas  tant  le  développement  de  ce  nouveau  tissu  conjonctif  qui 
constituait  la  lésion  importante,  que  l'atrophie  ou  la  dégéné- 
rescence de  la  cellule  hépatique.  Il  n'est  pas  moins  certain, 
toutefois,  que  la  sclérose  du  foie  existe  chez  l'enfant,  et 
précisément,  de  ce  fait  que  par  elle-même  elle  n'a  pas  une 
gravité  extrême,  il  est  permis  de  penser  qu'elle  peut  dans 
certains  cas  persister,  et  se  retrouver  comme  origine  de 
certaines  cirrhoses  de  l'adulte.  Dans  ces  cas,  le  foie  sera 
toujours  un  organe  de  moindre  résistance,  peut-être  de 
moindre  action,  et  lors  d'une  infection,  lors  d'une  intoxication 
ultérieure,  ce  sera  l'organe  qui  faiblira  le  premier,  et  dont 
l'insuffisance  fonctionnelle  sera  la  plus  évidente. 

Si  l'on  se  place  au  point  de  vue  anatomique,  on  peut  encore 
se  demander  ce  que  deviennent  exactement  ces  scléroses  déjà 
si  nettes  chez  l'enfant.  Le  tissu  scléreux  continue-t-il  à  se 
nHracter,  et  le  foie  reste-il  plus  petit,  empêché  dans  son 
développement  ;  ou  bien  plutôt,  le  tissu  de  sclérose  se  laisse- 
t-il  distendre,  prend-il  tout  l'aspect  du  tissu  conjonctif  lâche 
adulte,  et  ne  constitue-t-il  pas  autour  des  lobules  de  véritables 
fascias  de  tissu  laminé.  C'est  ce  que  nous  pensons,  en  nous 
rappelant  un  cas  de  cirrhose  bien  curieuse  du  foie,  dont  nous 
avons  présenté  les  préparations  à  la  Société  anatomique  do 
Paris  (1900). 

Les  reliquats  de  ces  cirrhoses  infantiles  seraient  donc  suscep- 
tibles de  se  relrouver  à  l'origine  des  cirrhoses  de  ladulte,  ou 
peut-être  de  constituer  à  eux  seuls  un  aspect  cirrhotique. 

C'est  là  une  notion  importante,  dont  il  ne  semble  pas  que 
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Ton  ait  beaucoup  tenu  compte  dans  Tétude  de  Tétiologie  et 
de  la  pathogénie  des  cirrhoses  hépatiques. 

C'est  cependant  chez  Tenfant  que  l'appréciation  du  rôle  des 
divers  agents  nocifs  susceptibles  de  produire  la  sclérose  est 
le  plus  facile.  L'étude  détaillée  et  complète  d'un  cas  de  cirrhose 
infantile  a  toute  la  valeur  d'une  expérience  au  point  de  vue 
de  la  pathogénie  générale  des  cirrhoses,  peut-être  plus  même, 
car  il  s'agit  ici  non  point  de  faits  de  pathologie  purement 
animale,  mais  de  faits  de  pathologie  humaine,  dont  les 
enseignements  sont  immédiatement  utilisables.  Chez  l'enfant, 
en  effet,  les  processus  d'ordre  toxique,  infectieux,  mécanique 
peuvent  révéler  leurs  effets,  presqu'à  l'état  de  pureté  :  le 
passé  nosologique  des  petits  malades  est  le  plus  souvent 
assez  peu  chargé,  pour  qu'on  puisse  le  fouiller  complètement 
et  y  rechercher,  y  découvrir  la   cause  la  plus  proche. 

Ce  sont  ces  considérations  qui  nous  ont  poussé  à  réunir  ces 
quelques  cas,  et  à  donner  les  photo-micrographies  de  quelques- 
unes  des  lésions  que  nous  avons  étudiées.  Nous  remercions 
M.  le  professeur  agrégé  Haushalter  d'avoir  bien  voulu  nous 
offrir  pour  ce  travail,  à  la  fois  ses  observations  et  ses  prépara- 
tions, avec  la  plus  grande  amabilité  et  le  plus  complet 
désintéressement. 

Observation  l. 

Cirrhose  alcoolique  chez  un  garçon  de  sept  ans,  —  Biveineuse  intra- 
lobulaire.  —  Hépatite  parenchymateuse  dégénérative  avec  iiéo-canalicuU$ 
biliaires.  — Pèrihépalite  Jihrineuse,  (Phot.  1.) 

Eug.  K...  (observation  publiée  par  MM.  Haushalter  et  Richon)  (i),  garçon 
de  sept  ans;  élevé,  depuis  Tâge  de  six  mois  jusqu*à  trois  ans,  dans  une 
famille  de  buveurs  d'eau-de-vie,  où  les  enfants  étaient  mis  à  un  véri- 
table régime  alcoolique.  Depuis  il  conserva  le  goût  de  cette  boisson. 

Caractère  difficile,  méchant,  »  un  peu  fou  ».  Peu  d*appétit,  quelquefois 
vomissements  après  le  repas,  et  fréquentes  pituites  (?)  matutinales. 
Diarrhée  fréquente. 

Rougeole  à  quatre  ans.  Grippe  il  y  a  deux  mois.  Vers  le  10  avril  1898, 
Tenfant,  grand  pour  son  âge,  bien  constitué,  pas  amaigri,  est  en  proie 
aux  symptômes  de  l'ictère  grave  :  Teinte  subictérique  des  conjonctives, 
puis  ictère  général;  céphalée;  vomissements.  Urines  noires,  selles  colorées. 

Amené  dans  un  état  semi-comateux  à  la  clinique,  le  23  avril,  après  des 
phases  d'assoupissement  et  des  phases  d'excitation  violente,  l'enfant  so 
trouve  bientôt  (24  avril)  dans  un  état  comateux  complet,  et  il  succombe 
dans  le  collapsus. 

Autopsie.  —  Imprégnation  biliaire  des  lissus. 

())  Haushalter  et  Richon,  Cirrhose  alcoolique  du  foie  terminée  par  icUrc 
grave  chez  un  enfant  de  7  au5.  Arch.  de  méd.  des  enfants,  u^  3,  mars  1890. 
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Congestion  des  deux  poumons  en  arrière  avec  œdème  des  bases. 

Cœur  diialé;  sang  diffluent.—  Rate,  70 grammes. —  Rein,  97  grammes. 

Foie  pAle,  marbré,  mou,  flasque,  tremblotant,  ridé  par  endroits,  légè- 
rement chagriné.  —  Poids  :  465  grammes.  Dimensions  :  D.  transverse,  1 8  cen- 
timètres ;  D.  antéro  postérieur,  13  centimètres;  hauteur,  4  centimètres. 
A  la  coupe,  teinte  jaune-citron  avec  pointillé  rouge. 

Examen  histologique.  —  La  structure  générale  du  foie  est  profondément 
modiflée.  Ce  n*est  qu*en  se  guidant  sur  les  caractères  anatomiques  des 
veines  sus-hépatiques  et  des  espaces  de  Kfernan  qu*il  est  possible  de  déli- 
miter des  territoires  lobulaires. 

Autour  des  veines  centro-lobulaires  existe  une  zone  fibro-lacunaire, 
où  ne  86  rencontrent  plus  que  des  débris  de  cellules  hépatiques;  cellules 
volumineuses  troubles  avec  noyau  peu  visible,  le  plus  souvent  sans 
noyau  apparent,  cellules  granuleuses,  mal  délimitées,  tendant  à  se  dis- 
socier en  granulations  éparses.  Dans  certains  points,  cette  désintégration 
granuleuse  est  telle  que  rien  ne  rappelle  plus  la  glande  hépatique;  en 
d^autres,  de  préférence  à  la  périphérie  des  lobules,  Torientation  trabécu- 
laire  préexistante  se  devine  encore  par  la  disposition  des  cadavres 
cellulaires,  ou  bien  par  des  vestiges  atrophiques,  tubes  cellulaires  plus 
ou  moins  ramifiés,  analogues  aux  néo-canalicules  biliaires  bien  connus, 
qui  se  trouvent  groupés  autour  des  espaces  portes.  Ce  groupement  donne 
aux  coupes  examinées  à  un  très  faible  grossissement  Taspect  interverti. 

Par  suite  de  la  fonte  de  Télément  glandulaire,  la  charpente  conjonctive 
du  foie  est  devenue  des  plus  apparentes...  Au  sein  même  des  lobules,  les 
capillaires  ont  accolé  leurs  parois  légèrement  épaissies,  de  façon  à  con- 
stituer une  trame  librillaire  dont  les  mailles  sont  plus  ou  moins  distendues 
suivant  les  endroits  par  leur  contenu  globulaire,  et  dont  les  interstices 
montrent  les  débris  des  cellules  hépatiques,  et  quelques  rares  cellules 
rondes. 

Le  tissu  fibreux  est  plus  abondant  au  centre  du  lobule  et  dans  les  es- 
paces interlobulaires.  —  Les  veines  sus-hépatiques  ont  une  paroi  épaisse, 
de  laquelle  parlent  à  la  périphérie  des  irradiations  fibreuses  ;  en  quelques 
points,  on  voit  le  bourgeonnement  de  la  paroi  interne,  —  Il  y  a  dans  les 
espaces  portes  grands  et  petits  particulièrement  au  pourtour  des  veines 
un  tissufibreux  particulièrement  épais  et  dense;  par  places  la  paroi  interne 
a  proliféré. 

On  rencontre  en  oulre  des  Ilots  isolés  de  tissu  scléreux  ;  mais  géné- 
ralement, les  fibrilles  et  les  bandes  fibreuses  qui  tendent  à  dissocier  les 
lobules  sont  des  dépendances  des  foyers  fibreux  sus-hépatiques  et  portes. 
Quelques  espaces  portes  contiennent  au  milieu  du  tissu  de  sclérose  des 
amas  de  cellules  rondes. 

On  peut  résumer  ainsi  ces  lésions  .*  Cirrhose  interlobulaire 
périportale  et  cin^hose  centrale  iit'ri-sus-hépatique  ;  cirrhose 
intralobulaire  en  bandes  ou  en  ilôts  d'origine  biveitievse; 
cirrhose  intralobulaire  diffuse  d^origine  capillaire  ou  intertra- 
béculaire. 

Hépatite  parenchymateuse  dégénérative  avec  désintégration 
granuleuse,  atrophie  des  cellules  hépatiques  et  formation  de 
jrseudo'Canalicules  biliaires. 

Il  existe  en  plus  de  \a  ptrihépatite  fibrineuse. 
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Observation  II. 


Cirrhose  toxique  (?)  chez  une  fillette  de  douze  ans.  —  Sclérose  biveineuse 
léyère.  —  Dégénérescence  graissetise  totale  du  foie,  (Phot.  2.) 

Fille  de  douze  ans...  (observation  publiée  par  M.  Perrin)  (l),sourde- 
muelle,  forle,  bien  constituée.  Fille  d'un  éclusier. 

Deux  mois  avant  son  entrée  a  été  soignée  pour  entérite  dysentériforme, 
avec  état  fébrile,  selles  fréquentes,  glaireuses  et  sanguinolentes  (huit 
jours). 

Un  ou  deux  jours  avant  son  entrée  à  la  clinique,  elle  ne  veut  plus  rester 
debout  ;  elle  tousse  par  quintes  coqueluchoïdes  suivies  de  vomissements. 

A  son  entrée  (27  février  1901),  état  général  bon.  Constipation.  Toux 
légère  sans  signes  d'auscultation.  La  malade  veut  toujours  rester  couchée. 

A  la  suite  d'un  lavement,  survient  une  selle  grise  décolorée. 

Trois  jours  après  l'entrée,  Tenfant  vomit  plusieurs  fois  dans  la  journée 
(2  mars). 

! .e  4  mars,  se  produisent  des  convulsions  oculaires^  suivies  de  mouvements 
brusques  et  désordonnés  des  membres  supérieurs.  La  malade  se  tord  et 
se  roule  dans  son  lit,  en  poussant  des  cris.  —  L'anesthésie  est  complète. 

Une  phase  de  contracture  succède  à  celte  période  convulsive.  En  même 
temps  la  température  de  36°,7  est  montée  à  38®, 5;  le  pouls  de  90  est 
devenu  presque  imperceptible  à  200. 

La  malade  est  dans  un  état  semi -comateux  ;  les  extrémités  sont  con- 
traclurées.  —  Respiration  régulière,  assez  profonde  (40  par  minute).  Les 
conjonctives  ont  pris  une  légère  teinte  subictérique.  Quintes  de  toux 
rares,  mais  assez  violentes.  —  Dilatation  pupiliaire  considérable.  La 
matité  hépatique  est  très  augmentée;  elle  dépasse  le  rebord  des  fausses 
côtes  de  trois  travers  de  doigt  environ. 

Quelques  heures  après,  le  coma  devient  complet,  après  une  nouvelle 
convulsion. 

Le  pouls  atteint  220  pulsations  ;  la  température  monte  à  41<»,5. 

La  mort  survient  le  même  jour,  neuf  heures  après  la  première  convul- 
sion. 

Altopsie.  —  Encéphale  :  rien  de  spécial,  sauf  que  la  glande  pinéale 
est  grosse  comme  une  petite  noisette,  kystique,  contenant  un  liquide 
jaune  citrin. 

Poumons  :  œdème  léger  des  bases  ;  un  peu  de  muco-pus  dans  quelques 
bronchioles. 

(^œur  :  fibre  musculaire  pâle. 

Rate  :  poids  :  23  grammes. 

Reins  :  substance  corticale  jaune  pâle,  décortication  facile  ;  poids  : 
60  grammes. 

Vessie  :  peu  d'urine,  sans  sucre  ni  albumine. 

Tube  digestif  :  rien  de  particulier. 

Le  foie,  de  couleur  jaune-chamois,  est  ferme  ;  il  mesure  :  diamètres  trans- 
verse 2P°*,  5,  antéro-poslérieur  lobe  droit  20  centimètres;  lobe  gauche, 
14*^'», 5;  épaisseur  maxima  :  7  centimètres;  poids  :  1330  grammes. 

A  la  coupe,  le  foie  est  dur,  il  crie  sous  le  scalpel  ;  même  coloration 
jaune-chamois  sur  la  coupe  qu'à  la  surface. 

La  coupe  est  lisse,  mais,  à  un  examen  attentif,  on  y  distingue  une  série 

(I)  Perkin,  Phénoiuèues  aigus  d'iDSuthsance  hépatique  sans  ictère,  etc., 
Annales  de  médecine  et  ch.  inf'.,  1903. 


OBS.  I. 


Phot.  I.  —  Montrant  les  vestiges  pseudo-canaliculaires  des 
trabécules  cellulaires  fa)^  j;roupés  autour  des  espaces-porte  [h] 
et  la  sclérose  bi- veineuse  porte  et  sus-hépatique  (c)       (i). 

OBS.  II. 


Phot.  2. —  Montrant  la  légère  sclérose  bi-vcineuse  porte  (n) 
et  sus-hépatique  {h  .  De  fines  fibrilles  conjonctives  dessinent  un 
réseau,  dont  .les  mailles  contiennent  les  cellules  claires  grais- 
seuses (c). 

(i)  Toute!»  ces  photographies  correspondent  exactement  k  un  gro»sii»senicnt  de 
bo  diamètres. 


OBS.  III. 


Phot.  3.  -  Montrant  les  anneaux  de  sclérose  extralobulaire 
(a),  les  travées  hépatiques  en  voie  de  déo:énérescence,  et  autour 
d\ine  veine  sus-hépatique  (t),  une  zone  de  dégénérescence 
graisseuse. 

OBS.  IV. 


_/> 


Phot.  4.  —  En  a,  rt,  des  espaces  porte  entourés  d*une  zone 
de  sclérose  en  évolution,  avec  pscudo-canalicules.  En  6,  6,  des 
régions  où  les  blocs  amyloïdes  compriment  les  vestiges  des 
cellules  hépatiques,  quelques  rares  globules  blancs.  En  c, 
zone  de  dégénérescence  graisseuse. 
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de  petites  zones,  de  la  dimension  d*un  grain  de  mil,  limitées  par  un  petit 
sillon  blanchâtre,  et  présentant  au  centre  un  point  plus  foncé,  de  couleur 
acjjou  clair,  qui  parait  répondre  à  la  veine  sus-hép^tîque. 

Examen  histologique.  —  Lorsque  Ton  regarde  par  transparence  une 
coupe  de  ce  foie  colorée  à  Thématéine-fuchsine-picrique,  ou  à  Thémato- 
xyline  éosique,  et  qu'on  la  compare  à  une  coupe  de  même  épaisseur  d'un 
autre  foie  colorée  de  façon  identique,  on  est  frappé  du  peu  d'affinité 
qu'y  possède  le  tissu  hépatique  pour  les  colorants. 

L'examen  au  microscope  en  donne  la  raison.  On  reconnaît  parfaitement 
la  topographie  hépatique  avec  son  organisation  lobulée,  ses  espaces  portes, 
ses  veines  sus-hépatiques,  mais  on  recherche  vainement  les  trabécules 
constitutives  du  lobule  avec  leurs  cellules  à  protoplasma  granuleux,  et  les 
capillaires  intertrabéculaires. 

Les  cellules  hépatiques  se  reconnaissent  encore  cependant  à  leurs  con- 
tours et  à  leur  noyau.  Elles  sont  relativement  volumineuses,  tellement 
tassées  les  unes  contre  les  autres,  qu'elles  forment  par  leur  exacte  juxta- 
position une  véritable  mosaïque  ;  entre  elles  cependant  se  distinguent  par- 
ci  par-là  quelques  fibrilles  conjonctives  très  ténues  avec  leurs  noyaux 
aplatis  :  seule  trace  des  capillaires  intralobulaires.  —  Les  cellules  sont 
très  claires,  aucun  réactif  ne  les  colore  plus  (le  fragment  de  foie  a  séjourné 
dans  l'alcool,  l'éther,  et  même  le  xylol);  elles  sont  comme  bourrées  de 
petites  vésicules  claires,  de  dimensions  généralement  égales  a  celles  d*un 
globule  rouge,  au  milieu  desquelles  on  voit  un  noyau  petit,  assez  irré- 
gulier, anguleux,  encore  bien  coloré  parThématoxyliue. 

Au  voisinage  des  veines  sus-hépatiques,  ou  plus  souvent  près  des  espaces 
portes,  on  rencontre  encore  quelques  rares  cellules  dont  le  protoplasma 
a  conservé  son  aspect  trouble,  légèrement  granuleux,  son  affinité  pour 
les  matières  colorantes,  et  dont  le  noyau  est  nettement  arrondi,  plus 
volumineux. 

La  plupart  des  cellules  sont  donc  le  siège  d  une  dégénérescence,  très 
probablement  graisseuse,  malgré  que  la  réaction  spécifique  n'ait  pas  été 
recherchée. 

Le  processus  dégénératif  a  frappé  le  foie  presque  dans  sa  totalité  ;  aussi 
les  lésions  sont-elles  sui*prises  dans  cette  période  de  la  dégénérescence 
graisseuse  du  protoplasma  cellulaire,  où  la  cellule  n'est  pas  encore 
devenue  cellule  adipeuse.  Dans  quelques  rares  endroits  cependant,  le 
processus  est  plus  avancé  et  l'on  trouve  des  groupes  de  cellules  complè- 
tement remplies  par  d'énormes  vésicules:  le  noyau  aplati,  refoulé  à  la 
périphérie. 

Outre  ces  altérationscellulaires  qui  frappent  au  premier  abord,  il  existe 
des  lésions  d'un  autre  ordre,  portant  sur  le  tissu  interstitiel.  Les  espaces 
portes  aussi  bien  que  les  veines  centrales  montrent  un  tissu  conjonctif  un 
peu  plus  riche,  mais  ne  présentent  pas  d'infiltration  embryonnaire  no- 
table. 

De  ces  points  partent  des  fibrilles  conjonctives  jeunes  à  noyau  fusiformc 
sinsinuant  entre  les  cellules  hépatiques  de  la  périphérie  et  du  centre  de^ 
lobules  ;  ces  fibrilles  sont  très  ténues  et  ne  sont  guère  appréciables  qu'à 
l'aide  de  réactifs  spéciaux,  la  fuchsine  acide  par  exemple. 

H  esten  outre  à  remarquer  que  les  vaisseaux  portes  ou  sus-hépatiques, 
dans  leurs  fines  ramifications,  sont  à  peine  apparents;  il  est  très 
difficile  d'apprécier  leur  lumière.  Sans  doute,  en  vertu  de  la  délicatesse 
de  leurs  parois,  sont-ils  complètement  effacés  par  Thypertrophie  géné- 
rale des  cellules  hépatiques,  au  même  titre  que  les  capillaires  in- 
tralobulaires. 
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En  résumé,  on  rencontre  dans  ce  foie,  outre  des  lésions  de 
sclérose  biveinetise  au  début,  une  dégén''rescence  graisseuse 
géw'ralispe,  massive,  pour  ainsi  dire,  de  tout  le  parenchyme 


glandulaire. 


Obscbvatiun   Ml. 


Curhose  post-infeciieuxe  chez  une  fillette  de  quatre  ans  et  demi.  —  Sclérosfe 
interstitiel  e  diffuse  avec  sclérose  portale  prédominante.  —  Dégénf^rescence 
vitreuse  et  graisseuse.  (Phot.  3.) 

Marie  M...  (observation  publiée  par  IVl.  Haushalter)  (1),  fillelte  de  quatre 
ans  et  demi. 

Rougeole  à  trois  ans,  suivie  de  conjonctivite  chronique.  Jamais  de 
troubles  intestinaux. 

Coqueluche  à  quatre  ans,  qui  dure  six  mois. 

26  septembre  4H96.  —  Scarlatine  qui  débute  par  fièvre  violente,  convul- 
sions et  délire.  La  convalescence  se  fait  vers  le  quinzième  jour. 

/5  octobre.  —  Signes  de  néphrite  et  de  rhumatisme  infectieux,  œdème 
et  albuminurie. 

Dian^hée.  Cet  état  persiste  en  novembre  et  décembre. 

1 4  décembre.  —  Enirèe  à  Tliôpilal.  Enfant  p&le  :  œdème  généralisé, 
un  peu  de  dyspnée,  un  peu  de  délire.  Etat  demi-comaleux;  albuminurie. 

Selles  diarrhéiques  sanglantes.  Ventre  gros,  foie  volumineux  descen- 
dant jusqu^à  Tombilic. 

Bruits  du  cœur  assourdis. 

Température  :  36»,  7  à  37*». 

L*enlant  succombe  dans  le  coma,  le  16  décembre. 

AUTOPSIE.  —  Hydrothorax  double. 

Emphysème  et  œdème  des  deux  poumons  avec  congestion  des  bases. 

Cosur.  —  Poids  :  120  grammes.  Myocarde  jaune-mastic. 

Rate.  —  Poids  :  40  grammes. 

Foie.  —  Pèse  770  grammes,  ferme,  jaune-mastic,  chagriné  avec  petites 
saillies  égales.  A  la  coupe,  teinte  mastic  générale  avec  pointillé  jaune- 
cil  ron  ou  violacé. 

Examen  microscopique.  —  Les  lobules  sont  encadrés  plus  ou  moins 
complètement  par  des  travées  de  sclérose.  La  région  centro  lobulaire  a 
une  coloration  pâle. 

Espaces  portes:  infiltration  énorme  de  cellules  rondes,  autour  des  vais- 
seaux. Pseudo  canalicules  biliaires.  Le  tissu  fibreux  envoie  des  traînées 
autour  des  lobules,  où  Ton  distingue  plus  ou  moins  de  cellules  rondes,  de 
cellules  fusiformes;  parfois  ces  traînées  pénètrent  dans  les  lobules  et  les 
dissocient. 

Les  cellules  hépatiques  sont  pour  la  plupart  arrondies,  à  contours 
mousses,  d'aspect  homogène,  claires  ;  d'auti^s  sont  vésiculeuses,  grasses. 

En  somme,  hépatite  interstitielle  diffuse  périlobutaire  et  un 
peu  intralobulaire,  avec  prédominance  dans  les  espaces  portes, 
néoformation  de  canalicules  biliaires  et  dégénérescence  grais^ 
seuse  partielle  du  lobule. 

(DUal'shalteh,  Hépatite  chronique  d'origine  infectieuse  chez  leofaut (cirrhose 
infectieuse},  Hevue  méd.  de  VEsf,  1898. 
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ÛBSCRVATlO^i    IV. 

Cmhose  toxi'infectieu$e  chez  une  fillette  de  dix  ans.  —  Sclérose  inter-  et 
intra-lobulaire  avec  dégénérescence  amyloide  et  dégénérest  ence  gr.nsseusc, 
(Phot.  4.) 

Marie  Ch...  (observation  publiée  par  M.  Haushalter)  (1)  fille  de  dix  ans, 
atteinte  dès  Tàge  de  sept  ans  d'une  pleurésie  purulente,  qui  nécessite  une 
ponction  et  deux  résections  costales,  sans  que  la  guérison  fût  complète. 
Jusqu'à  la  mort,  survenue  en  pleine  cachexie  et  dans  le  coma,  il  y  eut 
toujours  suintement  purulent  par  une  fistule  pleuro-culanée. 

Depuis  longtemps,  le  foie  était  très  volumineux,  descendant  jusque  dans 
la  fosse  iliaque.  L'enfant  était  amaigrie,  p&Ie,  avait  une  diarrhée  persis- 
tante. Elle  présente  les  signes  d'un  véritable  diabète  insipide:  soif  insa- 
tiable, polyurie,  2  à  3  litres  d'urine  claire,  incolore,  peu  dense.  A  aucun 
moment,  on  ne  constate  de  glycosurie,  d'albuminurie  ou  d'azoturie. 

Dans  les  derniers  moments,  la  peau,  sèche,  rugueuse,  prit  une  teinte 
jaune  sale. 

Autopsie.  —  Poumons.  —  Symphyse  pleurale  gauche,  avec  atrophie 
scléreuse  du  poumon.  En  regard  de  la  fistu'e,  une  petite  cavité  à  contenu 
purulent. 

Aucune  apparence  de  tubercule. 

Cœur.—  Symphyse  péricardique  partielle.  Poids  du  cœur:  140grammes, 
myocarde  très  pâle. 

Rate.  —  Poids  :  180  grammes,  lisse,  dure,  aspect  de  chair  musculaire. 

Reins.  —  Poids  :  iOO  grammes  ;  surface  bosselée.  Aspect  d'un  gros  rein 
blanc,  avec  substance  corticale  diminuée  d'épaisseur. 

La  muqueuse  de  l'intestin  grêle,  dans  sa  partie  supérieure,  est  injectée 
et  par  places  hémorragique. 

Foie. — Très  gros,  1770  grammes,  surface  lisse,  jaune  marbré.  Dur. 
A  la  coupe  aspect  brillant  et  granité.  Certaines  parties  ont  une  couleur 
blanche  lardacée,  réagissant  vis-à-vis  de  la  teinture  d'iode,  comme  la 
matière  amyloïde. 

ExAME?(  MICROSCOPIQUE.  —  Par  transparence,  les  coupes  montrent  des 
placards  vivement  colorés,  irréguliers,  à  bords  déchiquetés,  ramifiés, 
correspondant  à  des  Ilots  de  tissu  conjonctif,  à  localisation  porte. 

il  est  difficile  de  s'orienter  lorsqu'on  examine  une  coupe  au  microscope. 
L'infiltration  amyloïde  qui  se  montre  comme  une  véritable  injection  des 
capillaires  sanguins  a  envahi  la  presque  totalité  des  lobules,  particu- 
lièrement dans  leurs  parties  périphériques.  Entre  ces  boudins  de  substance 
homogène  que  la  coupe  a  intéressés  sous  diverses  incidences,  on  ren- 
contre des  vestiges  de  cellules  hépatiques,  quelques  rares  globules  blancs, 
mais  surtout  de  fines  travées  de  tissu  conjonctif,  marquées  de  place  en 
place  par  des  cellules  fusiformes. 

On  ne  trouve  plus  de  cellules  hépatiques  que  vers  le  centre  des  lobules 
et  rarement  au  pourtour  des  espaces  portes,  au  voisinage  des  canalicules 
biliaires  ou  de  l'artère.  Ces  cellules  sont  peu  volumineuses,  en  voie 
d'atrophie  ou  de  dégénérescence  graisseuse. 

On  rencontre,  irrégulièrement  disséminés  dans  les  lobules  des  pseudo- 
canalicules  biliaires,  des  vestiges  de  trabécules  atrophiées  par  Tinfil- 
tralion  vasculaire  amyloïde. 

(I)  Hauabalter,  Hépatite  chronique  d*origine  infectieuse  chez  l'enfdnt  (cirrhose 
iofeclieuge),  Revue  méd.  de  l'Est,  1898. 


052  L.    HOCHE 

Ainsi,  en  môme  temps  que  V infiltration  amyloïde^  on 
rencontre  dans  ce  foie  des  lésions  de  sclérose  à  prédominance 
porte;  les  veines  sus-hépatiques  ont  elles  aussi  des  parois 
scléremes;  il  y  a  une  sclérose  diffuse  intralobulaire.  En  outre 
une  atrophie  presque  complète  de  C  élément  glandulaire  résultant 
de  V infiltration  amyloïde^  intertrabéculaire,  et  à^\^  dégénéres- 
cence graisseuse. 

Observation  V. 

Cirrhose  syphilitique  chez  un  garçon  de  trois  semaines»  — ScUrose  hyperlro- 
phique  à  prédominance  interstitielle.  —  Atrophie  glandulaire.  —  Plasmodis 
géantes.  Pas  d'amas  lymphoïdes. 

LudwigF...  (obs.  Il,  et  fig.  2  et  3  de  Tétude  de  M.  Frùhinsholz)  (I;, 
garçon  de  trois  semaines,  bien  constitué,  gras. 

Mort  le  lendemain  de  son  entrée. 

A  rentrée,  ventre  volumineux,  sonore,  circulation  collatérale  apparente. 

Papules  sur  les  membres  et  sur  le  corps. 

Bulles  de  pemphigus  à  la  plante  des  pieds. 

Coryza,  masque  de  la  face,  le  diagnostic  de  syphilis  héréditaire  s'impose. 

AiTOPsiK.  —  La  mort  est  due  à  des  lésions  de  broncho-pneumonie.  La 
rate  pèse  45  grammes. 

Le  foie  pèse  210  grammes,  il  est  dur,  résistant,  ila  une  couleur  chamois. 

ExAMo  HisTOLOGiQUE.  —  L'aspect  d*une  coupe,  a  un  faible  grossis- 
sement, ne  rappelle  en  rien  la  structure  du  foie  ;  Ton  se  croirait  bien 
plutôt,  si  Ton  n'était  prévenu,  en  présence  d'une  coupe  de  tumeur  épilhé- 
liale  infiltrée  (carcinome). 

On  y  voit  en  effet  des  boudins  cellulaires  de  diverses  longueurs,  plus 
ou  moins  réguliers,  simples  ou  ramifiés,  formés  de  cellules  distinctes,  à 
noyaux  uniques  ou  multiples,  ou  encore  apparaissant  sous  forme  de 
vulnmineusrs  masses  plasmodiales  plurinucléées  à  noyau  bourgeonnant. 

Ces  boudins  cellulaires,  dissociés  par  endroits  en  cellules  isolées,  sont 
séparés  les  uns  des  autres  par  un  tissu  finement  iibrillaire,  contenant  dans 
ses  mailles  quelques  globules  blancs,  et  dépendant  de  la  jparoi  des  capil- 
laires intralobulaires.  On  reconnaît  encore  par-ci  par-là  ces  capillaires, 
lorsque  leur  lumière  est  nettement  conservée,  et  à  ces  endroits  on  peut 
constater  soit  sur  des  coupes  transversales,  soit  sur  des  coupes  longitu- 
dinales, que  leur  endothélium  est  gonflé,  très  apparent,  et  que  c'est  sous 
cet  endothélium,  entre  lui  et  les  trabécules  hépatiques,  que  s'est  déve- 
loppé le  réseau  fibrillaire  conjonctif  signalé  plus  haut. 

L'importance  de  ce  tissu  de  néoformation  est  telle,  que  les  travées 
conjonctives  égalent  ou  dépassent  le  plus  souvent  l'épaisseur  des  trabé- 
cules cellulaires.  Dans  les  interstices  on  rencontre,  outre  quelques  globules 
blancs,  des  détritus  cellulaires,  proloplasmiques  ou  nucléaires  provenant 
de  Vatrophie,  de  la  désintégration  des  cellules  hépatiques. 

Il  s'agit  ici  dime  sclérose  interstitielle  intralobulaire.  Cette 
sclérose  est  uniforme  et  se  présente  avec  les  mômes  caractères 

,1)  A.  Fkliiisj^hol/,  ÉlU'ie  de  95  ca-s  de  syphilis  infantile  [Revue  d'hygiène  et 
de  médecine  infanlile^  t.  XI,  n®  I,  l'JO:]). 
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sur  toutes  les  coupes,  et  non  seulement  dans  toutes  les  parties 
du  foie,  mais  encore  dans  toutes  les  parties  d'un  mémo 
lobule  ;  elle  n'est  pas  plus  accentuée  autour  de  la  veine  porte 
qu'autour  de  la  veine  sus-hépatique,  et  ces  localisations  si 
fréquentes  des  cirrhoses  hépatiques  ne  se  distinguent  pas 
autrement  ici. 

En  aucun  point  on  ne  rencontre  d*amas  lymphoïdes  pouvant 
se  rapporter  à  la  description  aujourd'hui  classique  des  gommes 
miliaires. 

Observation  VI. 

Cirrhose  syphilitique  chez  un  garçon  de  six  semaines.  —  Sclérose  hyper- 
trophique  à  prédominance  interstitielle.  —  Atrophie  glandulaire.  —  Plasmodt  s 
rares.  —  Pas  de  nodules  inflammatoires. 

Marcel  Ch...  (obs.  I  et  pi.  1  de  Télude  de  M.  Fruhînsholzi,  garçon  de 
six  semaines  ;  bien  constitué,  présentant  des  sypbilldes  lichénoïdes  du 
front;  croûtes  humides  à  1  orifice  des  narines;  syphilides  papuloérosives 
de  la  lèvre  supérieure,  fissures  des  commissures  labiales;  teint  cuivré 
du  menton,  du  pourtour  du  nez,  papules  sur  les  joues,  les  membres,  quel- 
ques bulles  flétries  aux  pieds  et  aux  mains. 

Mort  de  convulsions. 

Autopsie.  —  Poumons.  —  Carnisés  aux  deux  bases. 

Reins.  —  Poids  :  23  grammes. 

liate.  —  Poids  :  20  grammes. 

Cerveau.  —  Quelques  petites  gommes  miliaires  le  long  des  vaisseaux  des 
méninges. 

Foie,  —  Poids:  197  grammes,  marbré  de  taches  chamois,  plus  fermes,  et 
de  taches  violacées  plus  molles  ;  au  niveau  du  bord  antérieur,  une  bande 
blanche  de  1<'',50  de  largeur,  colorée  de  façon  uniforme  en  jaune- 
chamois  ;  cette  bande  est  dure,  coriace,  brillante  à  la  coupe. 

Examen  histologique.  —  La  lobulation  de  Torgane  est  facilement  recon- 
naissable;  mais  le  lobule  est  profondément  modifié  en  lui-même.  Les 
trabécules  cellulaires  sont  presque  complètement  dissociés;  dans  certains 
endroits  ce  ne  sont  même  plus  des  trabécules,  mais  des  cellules  isolées 
que  Ton  rencontre. 

Ces  éléments  sont  pour  la  plupart  petits,  peu  riches  en  protoplasma, 
munis  d'un  gros  noyau,  ou  de  plusieurs.  On  rencontre  quelques  masses 
plasmodiales  avec  cinq  et  six  noyaux. 

Entre  les  cellules  ou  les  travées  de  cellules  existe  un  tissu  conjonctif 
fibrillaire  de  néoformation  très  abondant;  au  milieu  des  fibrilles,  on 
rencontre  quelques  cellules  conjonctives  fixes  et  quelques  cellules 
migratrices.  En  certains  endroits,  l'élément  glandulaire  est  presque  com- 
plètement étouffé  par  le  tissu  de  sclérose,  les  cellules  dissociées,  isolées, 
atrophiées,  et  l'on  a  grand'peine  à  trouver  le  moindre  capillaire  sanguin 
intralobulaire. 

Le  tissu  de  sclérose  est  bien  marqué  autour  de  la  veine  sus-hépatique  ; 
y  l'est  moins  dans  les  espaces  portes.  Toutefois  on  y  constate  une  infil- 
tration embryonnaire  discrète,  particulièrement  marquée  autour  des 
capillaires  biliaires. 

En  aucun  endroit  des  coupes  il  n'existe  de  nodules  infiammatoires. 
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Il  y  a  donc  ici  une  sclérose  intet^stitifille  intertrabécidaire 
très  marquée^  déjà  ancienne,  qui  provoque  Y a'rophie  glandu- 
laire du  foie  [hypertrophie  scléreiise). 

Observation  Vil. 

Cirrhose  syphilitique  (? )  chez  un  garçon  de  un  mois. —  SelèroH  interslUieile 
diffuse,  —  Atrophi'i  ylandulaire.  (Phot.  5.) 

Louis  E...  (observation  publiée  par  M.  Bichon),  garçon  de  un  moîd 
renseignements  vagues  donnés  par  la  mère. 

Amené  au  service  parce  que  Tenfant,  très  agité,  puis  très  abattu, 
refusait  le  sein. 

Enfant  de  constitution  bonne  en  apparence,  mais  amaigri.  Pâleur 
cireuse  de  la  face;  œdème  généralisé.  Quelques  râles  sous- crépitants  aux 
bases  des  deux  poumons. 

Forte  diarrhée  le  jour  de  rentrée.  Ooma  et  mort  le  soir  même. 

AUTOPSIE.  —  Ecchymoses  sous-pleurales  à  la  surface  des  deux  poumons. 
Un  petit  foyer  carnisé  à  la  base  du  poumon  droit. 

Rpin,  —  Poids  :  25  grammes;  décoloré,  teinte  jaune  diffuse. 

Foif.  -^  Poids  :  MO  grammes;  volumineux,  jaune  pâle.  Â  la  coupe, 
marbrures  avec  fin  granité  de  points  jaunes  et  de  points  rouges;  les 
lobules  sont  nettement  limités. 

Examen  microscopique.  —  11  y  a  une  véritable  dissociation  des  trabécules 
cellulaires  par  un  tissu  fibri liai re  qui  a  pris  la  place  des  capillaires 
sanguins  intralobulairep.  Ce  tissu  est  constitué  par  un  feutrage  de 
délicates  fîbrilles,  comprenant  dans  ses  mailles  des  éléments  lymphoïdes 
disséminés  ou  rassemblés  en  très  petits  amas. 

Ces  fibrilles  se  relient  d*un  côté  au  tissu  conjonctîf  portai,  de  Tautre  au 
tissu  conjonctif  péri -sus-hépatique,  tous  deux  un  peu  plus  abondants. 

Le  tissu  de  sclérose  au  pourtour  des  veines  portes,  des  veines  sus- 
hépatiques  est  le  même  que  celui  des  fibrilles  inlralobulaires;  il  est 
constitué  par  des  fibrilles  associées  de  façon  assez  lâche  et  est  infiltré  de 
quelques  éléments  lymphoïdes. 

Les  travées  de  cellules  hépatiques  sont  fortement  atrophiées;  par 
rapport  au  tissu  conjonctif  interstitiel,  elles  ne  constituent  que  le  tiers  & 
peine  de  Porgane  hépatique.  Les  cellules  elles-mêmes  sont  granuleuses, 
souvent  vésiculeuses,  en  voie  de  dégénérescence  graisseuse,  ou  même, 
par  endroits,  de  désintégration  granuleuse. 

En  somme,  hépatite  interstitielle  diffuse  considérable  sans 
localisation  bien  sp^^ciale^  et  atrophie  du  foie  en  évolutiony  telle 
est  la  note  histologique  de  ce  foie. 

OSSERVATION  VHI. 

Cirrhose  syphilitique  chez  une  fillette  de  quinze  jours.  —  Sclérose  hypertro- 
phique  à  prédominance  interstitielle  avec  nodules  inflammatoires  lymphoïdes 
et  ^breux,  —  Infiltration  embryonnaire  portait.  —  Atrophie  glandulaire. 
IHasmodes  géatttes,  (Phot.  6.) 

LéaL...  (obs  XXVet  XXVlllderétudedeM.  Frûhinsholz),quinze  jours, 
née  à  terme. 
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Phot.  5.  —  Les  trabécules  cellulaires  (a),  sont  en  voie  d'a- 
trophie. Elles  sont  séparées  par  des  travées  de  sclérose  fibrillaire. 
En  6,  6,  nodules  fibreux  porte.  En  c,  grosse  veine  sus-hépatique 
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Phot.  6.  —  Montrant  un  nodule  lymphoïde,  gomme  miliaire 
("),  rinfiltration  embryonnaire  périportale  (6),  et  la  sclérose 
interstitielle.  —  c,  veine  sus-hépatique. 


OBS.  IX. 


Phot.  7.  —  Montrant  Tinfiltration  embryonnaire  portale 
péribiliaire  (a),  et  de  nombreux  globules  blancs  dans  les  capil- 
laires. 
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Phol.  8.  —  Montrant  les  colonnes  et  les  ilôts  de  sclérose 
des  espaces  porte  <i,  «,  dissociant  les  lobules,  Pinfiltration  em- 
bryonnaire qui  en  dépend  (6  ,  l'énorme  sclérose  sus-hépatique  (c). 
Les  cellules  hépatiques  centro-lobulaires,  infiltrées  de  pigment 
paraissent  plus  foncées  {d). 
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Avait  présenté  à  sa  naissance  une  éruption  papuleuse  des  jambes  et  des 
mains.  Coryza. 

A  son  entrée,  teinte  subictérique  des  tégurneuts;  fissures  labiales,  et 
nnaculo-papules  disséminées.  Succombe  avec  des  symptômes  de  ménin- 
gite. 

Autopsie.  —  Cerveau.  —  Méningite  séro-flbrineuse  à  pneumocoques. 

Rate.  —  Poids  :  35  grammes  ;  contenant  une  gomme,  dure,  de  2  centi- 
mètres de  long  sur  0«",o4  de  large. 

Foie.  —  Poids  :  2t0  grammes.  A  la  coupe,  aspect  jaune  brillant; 
parenchyme  dur. 

ËXAMRN  HI9T0L0GIQUE.  —  Ou  rcconnalt  encore  facilement  au  premier 
examen  d'une  coupe  la  structure  générale  de  la  glande  hépatique  avec 
ses  lobules,  ses  espaces  portes  et  ses  veines  centro-lobulaires.  Mais  ces 
diverses  parties  sont  modifiées  en  elles-mêmes  et  se  présentent  ainsi  : 

Les  trabécules  hépatiques  sont  constitués  essentiellement  par  un  réseau 
plasmatique  irrégulièrement  nucléé;  à  côté  de  portions  renflées  en 
massues,  contenant  un  grand  nombre  de  noyaux  (véritables  plasmodes), 
on  en  trouve  d*autres  tinement  étirées,  filamenteuses  sans  noyau  ou 
contenant  un  noyau  elTilé.  Les  limites  cellulaires  se  distinguent  fort  mal; 
on  ne  les  rencontre  nettement  qu'à  de  très  mrtfs  endroits;  il  semble  y 
avoir  eu  une  prolifération  pathologique  de  certaines  cellules  hépatiques, 
prolifération  exclusivement  nucléaire,  ou  bien  une  fusion  des  cellules 
primitivement  existantes. 

L'espace  qui  sépare  les  travées  cellulaires  les  unes  des  autres  est  occupé 
par  un  tissu  conjonctif  de  nouvelle  formation,  tantôt  formé  d'éléments 
allongés  fusiformes,  tantôt  très  riche  en  éléments  lymphoides,  dans 
lequel  on  reconnaît  encore,  à  leur  lumière  et  leur  endothélium  net,  les 
capillaires  intralobulaires.  Par  places,  on  rencontre  des  néoformations 
conjonctives  ou  lymphoides  tout  à  fait  localisées,  de  véritables  nodules, 
plus  ou  moins  fibreux,  ou  seulement  lymphoides. 

Les  veines  sus-hépatiques  participent  à  la  sclérose;  leurs  parois  sont 
doublées  d*un  tissu  de  néoformation  identique  à  celui  qui  remplit  les 
espaces  intertrabéculaires,  dont  il  n'est  d'ailleurs  que  la  continuation. 

La  même  particularité  est  à  signaler  pour  les  espaces  portes,  où  le  tissu 
conjonctif  parait  également  augmenté  ;  mais  il  y  a  en  plus  ici  une  infil- 
tration embryonnaire  très  abondante  surtout  marquée  autour  des  canaux 
biliaires.  Dans  certains  espaces,  il  y  a  de  véritables  accumulations 
nodulaires  delémenls  lymphoides,  de  véritables  gommes  miliaires 
lymphoides;  dans  d'autres,  il  y  a  déjà  transformation  fibreuse, formation 
d'une  gomme  miliaire  fibreuse. 

En  résumé,  les  lésions  sont  celles  d'une  hépatite  intersiittelie 
diffuse^  avec  gommes  miliaires  disséminéeSy  et  réaction  ou 
dégénérescence  glandulaire  spéciale. 


Observation  IX. 

Cirrhoae  syphilitique  c/iez  un  garçon  de  cinq  mois.  —  Scléi'ose  sus^hépaliqne 
légèi-e.  — Infiltration  embryonnaire  portait  périàiliaire  avec  formations  nodu- 
laires. —  Nombreux  globules  blancs  dans  les  capillaires.  —  Dégénérescence 
graisseuse.  (Phot.  7.) 
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L.  0...  (obs.  XXXI  de  Tétude  de  M.  Friihinsholz),  garçon  de  cinq 
mois,  présentant  du  coryza  depuis  sa  naissance  et  des  papules  sur  la  face  ; 
entre  à  la  clinique  infantile  dans  un  état  d'athrepsie  extrême  ei  meurt 
au  bout  d'un  jour. 

AUTOPSIE.  —  Beins,  —  Présentent  à  IVxamen  microscopique  des  lésions 
d'endartérite  diffuse,  de  glomérulite  capsulaire,  de  sclérose  diffuse. 

Rate.  —  Volumineuse;  périsplénite. 

Foie.  —  Très  gros;  dur  à  la  coupe,  criant  sous  le  scalpel.  Rien  de  spécial 
à  Taspect  macroscopique. 

Examen  histologique.  —  La  structure  de  la  glande  hépatique  est  parfai- 
tement conservée  dans  ses  grandes  lignes  ;  et  Texamen  au  faible  grossis- 
sement n'indique  que  de  légères  modifications  du  parenchyme  glandu- 
laire, avec  en  outre  des  nodules  inflammatoires  localisés  aux  espaces 
portes. 

Les  trabécules  hépatiques  sont  composés  de  cellules  volumineuses, 
granuleuses  pour  la  plupart;  autour  des  veines  sus-hépatiques,  beaucoup 
de  ces  cellules  sont  en  voie  d'atrophie  ou  de  dégénérescence  graisseuse. 
C>>nsécutivement  à  cette  atrophie,  la  paroi  de  la  veine  centrale  du  lobule 
s'épaissit  par  la  juxtaposition  des  fibrilles  conjonctives;  ce  processus 
cependant  est  très  peunvancé. 

Les  travées  cellulaires  sont  séparées  par  des  capillaires  nettement  appa- 
rents distendus  par  un  contenu  de  globules  rouges,  et  de  nombretix  glo- 
bules blancs  irrégulièrement  disséminés  à  leur  intérieur, 

La  lésion  la  plus  importante  est  la  présence  de  nodules  inflammatoires 
dans  les  espaces  poiies.  Il  y  a  là  une  infiltration  embryonnaire  très  intense, 
particulièrement  marquée  autour  des  canaux  biliaires.  Toutefois  ces 
derniers  n'accusent  aucune  altération  épithéliale  appréciable.  —  L'infil- 
tration embryonnaire  discrète,  à  certains  endroits,  devient,  en  d'autres, 
tellement  abondante  qu'elle  masque  complètement  le  tissu  primitif.  On 
rencontre  quelques-uns  de  ces  nodules  iymphoïdes  soit  à  la  périphérie  des 
espaces  portes,  soit  dans  les  portions  excentriques  des  lobules. 

On  peut  donc  résumer  ainsi  la  note  histologique  de  ce  foie  : 
Infiltration  embryonnaire  portale  péribiliaire  avec  formations 
nodulaires.  Nombreux  globules  blancs  dans  les  capillaires. 
Légère  cirrhose  sus^hépatique  et  dégénérescence  graisseuse  des 
cellules. 

Quelle  est  la  part  de  la  syphilis  héréditaire  dans  la  genèse 
de  ces  lésions?  N'y  a-t-il  pas  aussi  la  marque  d'une  autre 
action  infectieuse  ou  toxique  dépendant  de  l'état  du  tube 
digestif?  Rien  n'autorise  à  se  prononcer. 

Observation  X. 

Cirrhose  syphilitique  (?)  gommeuse  et  ciniiose  par  obstruction  biliaire  chez 
une  fillette  de  trois  semaines.  —  Sclérose  systématisée  péribiliaire  et  péi'i- 
fiuS'hépaiique.  —  Nodules  inflammatoires  fibreux  disséminés.  —  Gommes  péri- 
Oiliaires.  (Phot.  8  et  9.) 

Fillette  de  trois  semaines;  père  soldat,  mère  bien  portante;  2  enfants 
morts  antérieurement:  l'un,  àsix  semaines,  de  convulsions;  Taulre,  àdeux 
mois,  d'entérite  ;  une  enfant  de  deux  ans  et  demie  bien  portante. 
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Née  à  terme  après  grossesse  normale;  nourrie  au  biberon.  îctèi^e  dès 
la  naissance.  Entre  à  la  clinique  infantile  le  14  avril  ;  c'est  une  enfant  ché- 
tive,  maigre,  présentant  un  ictère  foncé  de  la  peau  et  des  muqueuses. 
Elle  vomit  le  lait  qu'elle  absorbe  ;  les  selles  sont  mal  digérées,  diar- 
rbéiques,  blanches;  elles  verdissent  par  exposition  à  Tair. 

La  température  oscille  aux  environs  de  3ft<*. 

Le  18  avril,  selles  colorées  en  brunpar  du  sang;  quelques  hématémèses  ; 
Tenfant  se  refroidit  et  meurt. 

AuTOPsiR.  —  On  découvre  les  cavités  thoracique  et  abdominale,  et  on 
remarque  que,  de  même  que  les  téguments,  tous  les  tissus  sont  teintés  en 
jaune  vert,  imprégnés  de  pigments  biliaires. 

En  examinant  la  disposition  des  divers  organes,  on  s'aperçoit  que  la 
plupart  sont  inversés.  L'inversion  est  complètement  réalisée  pour 
l'appareil  respiratoire,  pour  le  cœur  et  les  gros  vaisseaux.  Le  foie  est  à 
gauche,  la  rate  esta  droite  ainsi  que  l'estomac  et  le  pancréas.  —  A  partir 
de  la  coudure  du  duodénum  l'inversion  cesse,  l'intestin  grêle  a  une  posi- 
tion quelconque,  vu  sa  mobilité,  mais  sa  terminaison  danslecœcum  se 
trouve  comme  normalement  dans  la  fosse  iliaque  droite.  Le  côlon  monte 
latéralement  jusqu'au  devant  du  rein  droit,  s'infléchit  vers  le  gauche,  puis, 
au  lieu  de  continuer  son  trajet  habituel  en  avant  de  la  masse  intestinale, 
il  se  trouve  placé  en  arrière  directement  appliqué  contre  la  colonne  verté- 
brale (côlon  transverse)  en  dessous  de  l'attache  du  mésentère,  et  se  pro- 
longe dans  l'hypochondre  gauche,  le  flanc  gauche  et  la  fosse  iliaque  par 
le  côlon  descendant  et  l'anse  sigmoïde  disposés  à  la  façon  normale. 

Les  reins  sont  placés  normalement,  le  rein  droit  possède  deux  ure- 
tères. 

Une  dernière  anomalie  est  à  noter,  l'indépendance  de  la  veine  cave 
inférieure.  Ce  vaisseau  après  avoir  collecté  le  sang  des  membres  infé- 
rieurs, celui  des  veines  rénales,  reste  appliqué  contre  la  colonne  vertébrale, 
traverse  le  diaphragme  par  un  orifice  qui  lui  est  propre,  et  vient  s'abou- 
cher dans  l'oreillette  en  même  temps  que  la  veine  cave  supérieure.  11  n'y 
a  pas  eu  de  réunion  aux  veines  hépatiques  ;  ces  dernières  se  réunissent 
en  un  seul  tronc,  veine  sus-hépatique  qui  .se  termine  directement  et  iso- 
lément dans  l'oreillette. 

Les  détails  de  l'inversion  et  Tinlerprétation  que  Ton  peut  en  donner  ont 
été  étudiés  dans  un  article  de  la  Bibliographie  anatomique  (août  1902, 
fasc.  I,  t.  XI)  (I). 

Apparril  digestif.  —  Les  organes  sont  teintés  par  les  pigments  biliaires. 
L'attention  se  trouve  attirée  aussitôt  vers  l'appareil  digestif,  particulière- 
ment vers  le  foie, 

A  part  les  anomalies  signalées  plus  haut,  il  n'y  a  aucune  malformation 
à  noter.  Les  organes  du  hile  du  foie  ont  leur  disposition  réciproque  con- 
servée, mais  inversée.  La  dissection  du  canal  cholédoque  est  rendue  diffi- 
cile par  un  tissu  fibreux  périphérique  dense  et  serré;  il  existe  à  un  centi- 
mètre environ  de  son  abouchement  dans  l'intestin  un  ganglion  de  la 
grosseur  d'une  petite  fève. 

Le  foie  lui-même  est  volumineux;  il  mesure  suivant  les  trois  dimen- 
sions :  11  centimètres  de  diamètre  transverse.  6«™,5  de  diamètre  antéro- 
postérieur,  5  centimètres  en  hauteur.  Son  poids  n'a  pu  être  obtenu,  tous 
les  viscères  devant  figurer  réunis  au  Musée  anatomique  de  la  Faculté 
de  médecine. 

La  couleur  de  l'organe  est  vert  foncé,  uniforme.  Sa  surface  est  légère- 

{\)  L.  Hoche,  inversion  incomplète  des  vicères  avec  rétroposition  du  gros 
iateatio,  avec  1  phot.  et  4  Hg. 
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ment  bosselée,  mais  lisse  ;  des  ramifications  vasculaires  blanchâtres  se 
dessinent  à  travers  la  capsule  de  Glisson. 

La  consistance  est  ferme,  plutôt  dure. 

Sur  une  surface  de  coupe  lasubstance  hépatique  est  également  verdàtre  ; 
on  distingue  avec  peine  les  lobules;  on  voit  seulement  des  taches  ou  des 
traînées  d*un  vert  plus  foncé  qui  correspondent  sans  doute  au  centre  des 
lobules. 

La  vésicule  biliaire,  incluse  en  grande  partie  dans  la  substance  hépa- 
tique, contient  quelques  centimètres  cubes  d'un  liquide  filant  légèrement 
teinté  en  vert. 

Des  fragments  du  foie  prélevés  à  la  périphérie  et  au  hile  ont  été  fixés 
dans  une  solution  de  formol  à  10  p.  100,  durcis  à  Talcool,  montés  à  la 
paraffine,  débités  en  coupe,  et  colorés  par  différentes  méthodes,  en  par- 
ticulier parcelle  de  van  Giesen,  ou  par  Thématoxyline  éosique. 

Des  coupes  de  la  périphérie,  destinées  à  étudier  les  lobules  glandulaires 
et  les  fines  ramifications  des  divers  organes  canaliculaires,  ont  montré  les 
détails  suivants  : 

Les  lobules  sont  facilement  distincts  ;  Torientation  trabéculaire  autour 
des  veines  sus-hépatiques  est  en  général  bien  nette,  et  en  outre  les  veines 
sus-hépatiques  et  les  vaisseaux  portes  sont  entourés  d*un  tissu  conjonctif 
abondant  et  dense  qui  les  fait  reconnaître  à  première  vue. 

Cellules  GLANDULAIRES.  — Les  trabécules  hépatiques,  qu'ils  apparaissent 
dans  les  coupes  en  section  transversale; ou  longitudinale,  se  montrent 
sous  forme  de  boudins  cellulaires,  de  véritables  tubes  glandulaires,  dont 
la  lumière,  extrêmement  ténue,  est  constituée  par  un  capillicule  biliaire. 
Par  places,  cescapillicules  sont  très  nettement  apparents;  ils  sont  distendus, 
remplis  par  une  matière  vert  foncé  homogène,  comme  s'ils  avaient  été 
injectés.  C'est  autour  de  la  veine  centrale  que  ce  fait  est  le  plus  facile 
à  observer.  Les  travées  biliaires  sont  ici  coupées  le  plus  souvent  en 
travers,  et  apparaissent  sous  forme  d'associations  de  sept  à  huit  cellules 
cylindro-coniques  groupées  autour  de  la  lumière  capillaire  centrale,  dans 
laquelle  la  matière  verte  se  trouve  comme  un  point  de  dimensions 
diverses  suivant  les  endroits.  Ailleurs,  les  travées  cellulaires  ont  été  sec- 
tionnées longitudinalement,  ou  obliquement  :  elles  sont  alors  formées  de 
deux  rangées  de  cellules,  disposées  parallèlement  de  chaque  côté  de  la 
lumière  capilliculaire  où  la  matière  biliaire  forme  de  petits  cordons  plus  ou 
moins  moniliformes,  ou  ramifiés,  quand  les  travées  cellulaires  le  sont. 

Les  cellules  ont  un  protoplasma  finement  granuleux,  avec  parfois  des 
granulations  plus  volumineuses  verdàtres  ;  granulations  punctiformes, 
à  contours  arrondis,  quelquefois  aciculaires,  filiformes.  —  Le  noyau, 
unique  ou  plus  rarement  double,  est  arrondi,  riche  en  chromatine  ;  il  est 
placé  généralement  dans  la  région  que  l'on  pourrait  dire  basale  de  la 
cellule,  contre  le  capillaire  sanguin. 

il  résuite  de  cette  étude  du  parenchyme  hépatique  que  l'élément  glan- 
dulaire était,  autant  qu'on  peut  le  dire,  normal,  mais  qu'il  y  avait  rétention 
biliaire. 

Capillaires  i?(tralobulaires.  —  Dans  les  portions  moyennes  des  lobules, 
les  capillaires  sanguins,  très  apparents,  sont  délimités  par  une  mince 
lame  conjonctive,  colorée  en  rose  par  la  fuchsine  acide,  accolée  aux 
travées  cellulaires,  et  marquée  à  divers  endroits  par  des  noyaux  aplatis, 
endothéliaux.  lis  contiennent  des  globules  sanguins  et  un  grand 
nombre  d'éléments  nucléés,dont  les  uns  sont  bien nettementdes  globules 
blancs  lymphocytes  et  polynucléaires,  mais  d'autres  plus  volumineux 
à  noyau  allongé,  à  protoplasma  plus  clair,  vacuolaire,  contenant  parfois 


SCLÉROSE   DU    FOIE  CHEZ    l'eNFANT  659 

des  inclusions  verd&tres,  paraissent  être  des  cellules  endothéiiales  gonflées 
et  desquamées. 

Veines  s  us- hépatiques.  —  Ces  vaisseaux  ont  une  paroi  épaisse,  et  qui  le 
parait  d  autant  plus  que  l'analyse  porte,  comme  il  a  été  dit,  sur  une  coupe 
de  la  périphérie  du  foie,  où  leur  lumière  est  généralement  faible  et  leur 
paroi  très  mince. 

L'endothélium  du  vaisseau  est  net,  nullement  altéré.  Il  se  trouve 
renforcé  par  des  Gbres  conjonctives  denses,  adultes,  qui  s'entre-croisent 
en  sens  divers,  et  comprennent  dans  leurs  interstices  des  noyaux  d'ori- 
gine différente  ;  les  uns  sont  de  nature  conjonctive,  anguleux,  fusiformes; 
les  autres  proviennent  d'éléments  épithéliaux  glandulaires  atrophiés;  ils 
sont  plus  volumineux  et  entourés  d'une  petite  masse  de  protoplasme  gra- 
nuleux. La  sclérose  des  veines  sus-hépatiques  est  en  effet,  danscecas,  due 
à  Tatrophie  des  cellules  plus  centrales  des  acini  hépatiques,  et  formée 
par  répaississement  et  le  tassement  des  éléments  conjonctifs  intertrabé- 
culaires.  On  peut  étudier  sur  une  même  coupe  la  marche  du  processus 
atrophique,  constater  la  fonte,  la  désintégration  cellulaire,  et  voir  le  mode 
de  constitution  de  Tanneau  de  sclérose  périveineuse.  Le  processus  de 
sclérose,  généralement  égal  et  presque  uniforme  autour  de  chaque  veine 
sus-hépatique,  est  par  endroits  irrégulier,  et  Ton  peut  voir  de  la  périphérie 
des  veines  sus-hépatiques  se  détacher  des  pointes  de  tissu  conjonctif  qui 
pénètrent  dans  l'intérieur  du  lobule,  donnant  ainsi  à  l'ensemble  l'aspect 
d'une  sclérose  étoilée. 

ESPACES  PORTES.  —  Lcs  espaces  portes  sont  remarquables  par  leur  tissu 
conjonctif,  qui  englobe  d'un  anneau  serré  et  dense  l'artère  hépatique,  la 
veine  porte,  et  de  nombreux  canalicules  biliaires,  remarquables  aussi  par 
les  prolongements  qu'ils  possèdent  dans  l'intérieur  des  lobules. 

Le  tissu  conjonctif  e^i  constitué  par  des  fibres  adultes  dans  la  majorité 
des  espaces  interlobulaires  ;  la  fuchsine  acide,  grâce  à  son  électivité  sur 
les  éléments,  le  démontre  de  la  façon  la  plus  apparente  par  la  coloration 
rouge  qu'elle  leur  donne.  Les  moindres  espaces  porto-biliaires  .sont  de 
la  sorte  visibles  à  première  inspection. 

Au  milieu  de  ce  tissu,  les  ramifications  les  plus  ténues  de  Vartère  hépa- 
tique et  de  la  veine  porte  ne  présentent  rien  d'anormal,  sauf  précisément 
.cette  gaine  conjonctive  épaisse  qui  les  entoure. 

Les  lésions  intéressantes  sont  en  rapport  avec  les  canaux  biliaires  ; 
leur  analyse  donne  l'explication  du  processus  sclérogène.  Dans  chacun 
des  espaces  portes  il  existe  plusieurs  canalicules  biliaires,  sectionnés 
suivant  diverses  incidences,  en  travers  ou  plus  ou  moins  obliquement; 
certaines  coupes,  intéressant  un  même  canal  biliaire  plusieurs  fois  dans  le 
même  espace,  montrent  que  ces  canaux  sont  très  sinueux,  tortueux.  — 
Leur  épithélium  est  clair,  un  peu  granuleux,  cylindrique,  ou  légèrement 
aplati.  Les  noyaux  des  cellules  sont  généralement  bien  délimités,  assez 
clairs,  par  places  ils  sont  en  voie  de  division  caryocinétique.  Des  globules 
blancs,  migrateurs,  se  rencontrent  dans  beaucoup  de  canaux,  au  moment 
où  ils  en  traversent  le  revêtement  épithélial  pour  gagner  la  lumière 
centrale. 

A  l'intéiieur  des  canaux  biliaires,  on  ne  voit  que  quelques  détritus 
granuleux  et  quelques  globules  blancs.  Quelquefois  aussi,  il  y  a  une 
accumulation  de  matière  biliaire  verdâtre,  analogue  à  celle  déjà  signalée 
dans  les  capillicules  intralobulaires. 

Les  canaux  biliaires  sont  «nlourés  de  tissu  conjonctif  infiltré  de 
cellules  rondes.  Le  tissu  conjonctif  adulte,  dans  le  centre  des  espaces 
portes,  se  montre  de  plus  en  plus  jeune  au  fur  et  à  mesure  qu'on  examine 
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la  périphérie.  On  peut  suivre  la  formation  des  néo-canalicules  biliaires, 
par  atrophie  des  cellules  les  plus  extérieures  des  lobules.  Des  espaces 
portes  dépendent  en  eflfet,  soit  des  nodules  inflammatoires,  soit  des 
traînées  de  tissu  de  néoformation  qui  pénètrent  les  lobules.  —  Les 
nodules  inflammatoires  sont  constitués  par  un  réseau  de  cellules  fusiforines 
ou  étoilées,  avec  quelques  fibrilles  conjonctives,  qui  enserrent  dans  leurs 
mailles  de  nombreux  globules  blancs,  en  majorité  des  lymphocytes,  et 
quelques  cellules  hépatiques  en  voie  d*atrophie.  Ce  sont  de  véritables 
nodules  lymphoïdes.  Les  travées  de  tissu  de  nouvelle  formation 
pénètrent  le  lobule  plus  ou  moins  profondément,  et  vont  quelquefois 
jusqu'au  voisinage  de  la  veine  centrale.  Elles  suivent  le  trajet  d'un 
trabécule  hépatique;  constituant  de  la  sorte  une  véritable  sclérose 
systé^iatisée,  une  sclérose  trabéculaire.  Dans  certaines  coupes,  on  peut 
voir  la  travée  de  sclérose  presque  dans  toute  sa  longueur,  enserrant  au 
•milieu  de  ses  fibres  le  canal  biliaire  de  néoformation  résultant  deTalrophie 
et  de  la  régression  de  Tépithélium  hépatique.  Le  plus  souvent,  la  coupe 
a  intéressé  la  travée  plus  ou  moins  transversalement,  et,  dans  les  portions 
moyennes  des  lobules,  fait  curieux  au  premier  abord,  on  trouve  un 
nodule  conjonctif  avec  un  canal  biliaire  à  son  centre. 

Il  est  très  facile  de  voir  à  certains  endroits  la  continuité  des  canalicules 
néoformés,  avec  les  trabécules  hépatiques  qui  leur  donnent  naissance. 

En  résumé,  les  lésions  histologiques  sont  celles  d'une  inflammation 
systématique  péribiliaire,  avec  phénomènes  de  cirrhose  et  de  rétention 
biliaire. 

Dans  le  but  de  rechercher  Torigine  de  ces  lésions,  rien  à  Textérieur  n*en 
expliquant  la  production,  des  coupes  ont  été  pratiquées  au  niveau  du  hile 
du  foie. 

Ici  les  altérations  des  lobules»  et  des  éléments  portes  sont  les  mêmes  que 
celles  que  nous  avons  décrites  ;  les  lésions  des  canaux  biliaires  sont  plus 
considérables  à  mesure  que  Ton  examine  des  canaux  de  plus  en  plus 
gros  ;  elles  ressortissent  toutefois  à  des  altérations  inflammatoires  des 
tissus  péribiliaires. 

Ces  lésions  atteignent  leur  maximum  à  la  sortie  du  canal  hépatique. 
Sur  une  coupe  pratiquée  à  ce  niveau,  on  distingue  plusieurs  gros  canaux 
biliaires,  revêtus  d'un  épithélium  dégénéré,  atrophié,  sans  noyaux, 
souvent  à  demi  desquamé;  la  lumière  de  ces  canaux  est  très  réduite, 
fissuraire,  remplie  en  grande  partie  par  des  débris  granuleux  ou  des 
cellules  desquamées,  colorées  en  jaune  verdâtre.  Tout  autour  la  paroi  est 
nécrobiosée  dans  une  certaine  étendue  ;  on  n'y  distingue  que  quelques 
fibrilles  conjonctives,  au  milieu  desquelles  sont  perdus  des  débris  cellu- 
laires également  teintés  en  jaune  verdâtre;  plus  loin,  à  la  périphérie,  ce 
sont  des  boules  de  chromatine  de  toutes  tailles,  résultant  de  la  désinté* 
gration  nucléaire,  puis  réapparaissent  au  milieu  des  libres  conjonctives 
les  éléments  habituels  des  tissus  d'inflammation  chronique  :  cellules 
fui>iformes  et  cellules  rondes  en  proportions  diverses,  (ie  tissu  inflam- 
matoire est  ici  extrêmement  abondant  et  enveloppe  de  toutes  parts  les 
canaux  biliaires  et  quelques  vaisseaux  voisins,  qui  ne  présentent  d'ailleurs 
dans  leur  structure  propre  aucune  autre  modification. 

Au  milieu  de  ce  tissu  se  trouvent  inclus  de  nombreux  canalicules 
biliaires  provenant  de  l'envahissement  du  foie  par  le  processus  inflam- 
matoire. Celui-ci  gagne  de  proche  en  proche  les  espaces  portes,  provoquant 
en  même  temps  l'atrophie  des  lobules  hépatiques  intermédiaires,  et  consé- 
cutivement l'agglomération  dans  une  même  masse  de  tissu  des  canaux 
biliaires  préexistants  etdes  canaux  provenant  de  la  régression  trabéculaire. 
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L  examen  de  ces  coupes  nous  montre  ainsi  le  maximum  de  la  lésion  : 
rinfillration  péribiliaire  el  la  néoforraalion  conjonctive  sont  teJIes  que  la 
lumière  des  gros  canaux  biliaires  en  est  presque  complètement  effacée,  et 
que  la  paroi  elle-même  est  notablement  altérée. 

Des  coupes  pratiquées  le  long  du  cholédoque  au  niveau  de  son  entrée 
dans  iintestin,  coupes  sériées  intéressant  toute  la  paroi  de  Tintestin,  ne 
révèlent  aucune  lésion  analogue.  Elles  montrent  des  canaux  à  revêtement 
cylindrique,  à  large  lumière,  en  nombre  multiple,  deux  gros  et  plusieurs 
petits  accessoires,  qui  n'ont  dans  leur  structure  absolument  rien 
d'anormal. 

Les  ganglions  rencontrés  le  long  du  cholédoque  sont  hypertrophiés.  On 
y  rencontre  de  nombreux  vaisseaux  entourés  d'une  gaine  lymphoïde 
compacte,  avecamaslymphoides  nombreux.  Les  sinus  lymphatiques  sont 
remplis  de  nombreuses  cellules,  la  plupart  volumineuses;  ils  sont  très 
peu  développés  par  rapport  aux  masses  lymphoïdes  signalées. 

Cette  étude  nous  a  montré  des  lésions  extrêmement  marquées 
de  sclérose  péri-sus-hépaiique  et  péribiliaire,  qu'il  est  rare 
(le  rencontrer  chez  l'enfant,  ou  chez  le  nourrisson. 

Nous  pensons  qu'il  faut  considérer  ces  lésions  comme  de 
nature  mixte,  mais  dépendant  indirectement  les  unes  des 
autres.  L'analyse  minutieuse  des  préparations  nous  a  démontré 
l'intégrité  des  endothéliums  des  vaisseaux,  et  le  processus  de 
stratification  conjonctive  à  leur  périphérie,  consécutivement 
à  l'atrophie  de^  cellules  hépatiques.  Nous  avons  pu,  d'autre 
part,  suivre  les  diverses  phases  de  ce  processus  et  les  rattacher 
à  Vobsfruction  des  voies  biliaires,  sous  Tinfluence  d'une  inflam- 
mation péribiliaire. 

Quelle  est  la  nature  de  cette  inflammation?  Aucune  culture, 
aucune  inoculation,  aucune  recherche  bactérienne  extem- 
poranée,  n'ont  été  faites,  rien  n'en  faisant,  à  première  vue, 
prévoir  l'utilité.  —  Sur  les  coupes,  aucune  bactérie  n'a  pu 
être  mise  en  évidence.  Seule  l'analyse  morphologique  des 
lésions  peut  nous  renseigner. 

Les  lésions  inflammatoires  localisées,  que  Ton  rencontre 
notamment  au  hile  du  foie,  ont  le  caractère  morphologique 
d'une  inflammation  nodulaire  ;  dans  l'intérieur  même  du  foie, 
on  trouve  un  certain  nombre  de  petits  nodules  mi-embryon- 
naires, mi-fibreux. 

Il  y  a  tout  lieu  de  penser  que  ces  lésions  sont  du  ressort  de 
la  syphilis.  Chez  un  poupon  de  trois  semaines,  aucune  autre 
hypothèse  n'est  à  discuter.  Nous  croyons  que  ces  formations 
nodulaires  sont  des  gommes,  et  que  c^est  par  la  double  action  de 
leur  transformation  scléreuse  et  de  C atrophie  par  obstruction 
biliaire,  que  les  lésions  étudiées  ont  pu  se  constituer. 
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Les  autres  parlies  de  l'appareil  digestif  ne  présentent  pas  de  lésions 
bien  saillantes.  Des  coupes  histologiques  pratiquées  sur  l'intestin  grêle 
montrent  que  le  chorion  de  la  muqueuse  est  infiltré  d'une  très  grande 
quantité  d'éléments  lymphoïdes,  que  les  glandes  sont  le  siège  d'une  évo- 
lution muqueuse  abondante,  et  que  quelques  culs-de-sac  glandulaires 
sont  desquames,  leurs  débris  occupant  la  cavité  intestinale  avec  d'autres 
déchets  de  diverse  nature. 

Le  mésentère  est  semé  de  ganglions  de  la  grosseur  d'un  pois,  que  le 
microscope  montre  très  riches  en  éléments  lymphoïdes  et  en  capillaires 
dilatés. 

Appareil  respiuatoire.  —  Les  poumons  sont  congestionnés  aux  bases, 
marbrés  extérieurement  de  rouge  et  de  gris.  Certaines  parties  sont  hépa- 
tisées  et  plongent  au  fond  de  l'eau.  Sur  une  surface  de  coupe  s'écoulent 
du  sang  et  de  la  sérosité  jaunâtre  mélangés. 

Au  microscope,  on  constate  l'intégrité  de  la  muqueuse  bronchique.  Les 
parois  alvéolaires  sont  très  riches  en  capillaires  dilatés  et  l'on  rencontre 
des  régions  au  voisinage  des  terminaisons  bronchiques  où  le  tissu  pulmo- 
naire est  dense  et  très  vascularisé.  Ce  sont  sans  doute  des  portions  encore 
atélectasiées. 

Appareil  circulatoire.  —  Le  trou  de  Botal  est  largement  perméable. 
Aucune  lésion. 

Appareil  génito-urinaire.  — 11  n'y  a  aucune  anomalie  génitale. 

Les  reins  présentent  des  traces  de  lobulation  extérieure.  Us  sont 
complètement  verts.  Au  microscope,  on  trouve  les  glomérules  conges- 
tionnés et  très  riches  en  noyaux  ;  sur  des  coupes  bien  axiales,  on  voit  que 
cette  abondance  de  noyaux  est  surtout  périphérique  et  résulte  de  la  très 
grande  richesse  cellulaire  du  revêtement  de  Bowmann. 

Les  épithéiiums  des  tubes  contournés  et  des  branches  ascendantes  de 
Henle  sont  troubles,  dégénérés,  souvent  fusionnés  ;  par  places,  il  n'existe 
plus  de  noyaux  apparents. 

Dans  les  tubes  droits,  on  trouve  de  nombreux  cylindres  granuleux, 
teintés  en  vert. 

11  n'y  a  aucun  nodule  inflammatoire  appréciable. 

Rein  à  signaler,  à  l'œil  nu,  du  côté  du  cerveau,  de  la  moelle,  du  squelette. 

Observation!  XL 

Cirrhose  cardiaque  {lésion  mitrale)  chez  une  fillette  de  dix  ans,  —  Sclérose 
sus-hépatique  et  périportale,  avec  atrophie  centro-lobulaire.  Foie  interverti. 
(Phot.  10). 

Fillette  de  dix  ans,  rhumatisme  articulaire  en  mai  1898;  en  août, 
revient  à  la  clinique  pour  épanchement  pleurétique;  on  constate  à  ce 
moment  les  signes  d'une  insuffisance  mitrale. 

Installation  progressive  des  signes  d'hyposystolie.  En  novembi^  1898, 
œdème  des  membres  inférieurs  ;  lamatité  hépatique  déborde  de  la  largeur 
de  la  main  le  rebord  des  fausses  côtes.  La  matité  précordiale  est  énorme. 

En  février  1899,  l'œdème  des  membres,  de  la  face,  de  la  paroi  abdomi- 
nale est  des  plus  considérables;  ascite  ;  la  paracentèse  de  l'abdomen 
donne  issue  à  5  litres  de  liquide  ;  puis  apparaît  une  teinte  légèrement 
subictérique  des  téguments. 

Le  liquide  réapparaît  dans  le  péritoine;  le  23  mars  nouvelle  paracentèse; 
évacuation  de  4  litres  de  liquide. 

Les  signes  d'asystolie  s'accentuent  de  plus  en  plus;  l'enfant  succombe 
au  commencement  d'avril  1899. 
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Autopsie.  —  Symphyse  totale  des  deux  feuillets  péricardiques. 

Cœur,  — Hypertrophié  et  dilaté;  hypertrophie  du  ventricule  droit,  dont 
la  paroi  mesure  un  centimètre  d'épaisseur  ;  les  valves  de  la  mitrale  sont 
épaissies,  racornies,  bridées. 

Carnisation  des  deux  bases  des  poumons. 

Foie.  —  Volumineux,  à  surface  un  peu  chagrinée;  aspect  muscade  à  la 
coupe. 

Examen  histologique.  —  A  un  faible  grossissement,  on  s'aperçoit  faci- 
lement que  les  lobules  normaux  n'existent  plus  ;  il  y  a  interversion  du 
foie;  les  trabécules  hépatiques  sont  groupées  autour  des  espaces  portes. 
La  figure  10  en  montre  deux  exemples  très  caractéristiques. 

Tout  ce  qui  correspond  à  la  partie  centrale  du  lobule  primitif  est  trans- 
formé en  une  véritable  éponge  à  contenu  sanguin,  dont  les  mailles  sont 
constituées  par  les  parois  des  capillaires  un  peu  épaissies  accolées  les 
unes  aux  autres,  et  comprenant  entre  elles  quelquefois  des  débris  de 
cellules  hépatiques,  ou  des  amas  pigmentaires.  Les  capillaires  sont  gorgés 
de  sang. 

La  sclérose  des  veines  sus-hépatiques  est  très  apparente  ;  la  veine 
centro-lobulaire  a  une  paroi  épaisse  qui  constitue  le  centre  des  territoires 
vasculaires  dont  il  vient  d'être  parlé. 

L'espace  porte  est  par  contre  devenu  le  centre  des  nouveaux  lobules 
glandulaires.  11  y  a  également  en  ce  point  des  lésions  de  sclérose,  sclé- 
rose plus  ou  moins  l&che  qui  se  continue  avec  certaines  travées  qui 
tendent  à  dissocier  les  lobules. 

Ce  sont  les  lésions  d'un  foie  cardiaque  à  une  phase  avancée 
où  la  cirrhose  est  déjà  apparente.  Cette  cirrhose  a  comme 
foyer  principal  le  centre  du  lobule;  elle  s'accompagne  de 
V atrophie  des  cellules  svcrétrices. 
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SUR  UNE  FORME  D'ANÉMIE  INFANTILE 

^UN   CAS   DE   CHLOROSE  DU   JEUNE  AOE) 
Par  MM.  J.  HALLE  et  J.  JOLLY. 

Dans  ces  dernières  années,  Tétude  du  sang  des  enfants  a 
donné  lieu  à  de  nombreux  travaux,  qui  ont  permis  de  distin- 
guer, au  milieu  des  anémies  de  Tcnfance,  un  certain  nombre  de 
types  cliniques  et  anatomiques.  Si  quelques- unes  de  ces  formes 
morbides  sont  assez  bien  connues,  comme  les  leucémies,  les 
anémies  symptomatiques  du  rachitisme,  des  troubles  gastro- 
intestinaux et  de  la  syphilis  héréditaire,  les  anémies  liées  aux 
parasites  intestinaux;  d'autres,  comme  Tanémie  de  Von  Jaksch 
et  Luzet,  l'anémie  splénique  et  les  pseudo-leucémies  sont 
encore  l'objet  de  discussions.  Il  est  probable  que  Tavenir  per- 
mettra de  distinguer  des  types  cliniques  reposant  sur  des 
lésions  anatomiques  défmies.  Mais  jusqu'à  ce  jour,  chez  les 
jeunes  enfants,  on  n'a  pas,  à  notre  connaissance,  décrit  un 
type  d'anémie  correspondant  à  celui  de  la  chlorose.  Nous 
croyons  avoir  observé  un  cas  de  ce  genre,  et  il  est  probable 
que  des  recherches  ultérieures  permettront  de  trouver  des  faits 
analogues,  confondus  jusqu'ici  avec  les  anémies  banales  des 
jeunes  enfants. 

Observation  clinique.  —  L'enfant  Jean  H...  est  né  le  23  mars  1898,  à 
terme,  après  une  grossesse  qui  n  avait  rien  présenté  d'anormal. 

Â  la  naissance,  l'enfant  était  bien  conformé,  pesait  enti-e  7  et 
8  livres  ;  et  il  fut  convenu  que  la  mère  essaierait  de  Télever  au  sein, 
malgré  la  mauvaise  conformation  des  mamelons  qui  pouvait  gêner 
Tailaitement.  Cette  tentative  ne  dura  qu*une  vingtaine  de  jours,  1  enfant 
tétait  à  peine,  on  était  obligé  de  compléter  la  nourriture  de  l'enfant  avec 
du  lait  stérilise  et,  malgré  l'emploi  de  bouts  de  sein  artificiels,  on  dut 
renoncer  à  l'allaitement  maternel.  Du  reste,  l'enfant  dès  le  début  eut  des 
troubles  digestifs  ;  la  mère  raconte  qu'il  avait  parfois  de  dix  à  quinze  selles 
par  jour,  dont  plusieurs  en  diarrhée.  Dans  les  premiers  mois  apparut 
une  petite  hernie  ombilicale  qui  nécessita  le  port  d'un  bandage  ;  mais  ce 
qui  dès  le  tout  jeune  âge  inquiéta  les  parents  ce  fut  une  pâleur  peu 
habituelle  chez  un  nouveau-né  et  cette  tendance  à  la  diarrhée,  bien  que 
le  régime  du  lait  stérilisé  donné  à  l'enfant  eût  été  surveillé  de  près  et 
réglé  quant  au  nombre  et  à  la  quantité  des  tétées. 
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Des  maladies  intercurrentes  vinrent  augmenter  encore  le  mauvais  état 
de  l'enfant.  A  quinze  mois,  il  fait  la  coqueluche  au  cours  de  laquelle  il  a 
une  atteinte  de  diarrhée  très  grave.  Cependant  malgré  le  mauvais 
fonctionnement  de  son  tube  digestif,  les  dents  venaient  à  une  époque  à 
peu  près  normale,  et  il  commençait  à  se  tenir  debout  à  treize  mois. 

La  première  fois  que  nous  voyons  l'enfant,  il  avait  près  de  deux  ans  et 
demi  (septembre  1900). 

A  cette  époque,  on  est  frappé  de  l'extrême  pâleur  du  malade  qui  est 
certainement  atteint  d'une  très  grave  anémie. 

Après  notre  interrogatoire  qui  nous  apprend  que  l'enfant  a  des  troubles 
digestifs  de  longue  date  et  une  diarrhée  presque  continue  depuis  la 
naissance,  nous  pensons  être  en  présence  d'une  anémie  banale  liée  à  de 
la  gastro-entérite  chronique.  Sur  le  conseil  des  médecins  l'enfant  ne  pre- 
nait plus  à  cette  époque  absolument  que  du  lait  comme  toute  nourriture  ; 
nous  n'hésitâmes  pas  échanger  radicalement  le  traitement  et  instituâmes 
un  régime  uniquement  composé  de  farines  cuites  à  l'eau,  en  insistant  sur 
les  purées  de  pois,  de  lentilles,  etc.  Nous  fîmes  supprimer  complètement 
le  lait  pendant  la  première  quinzaine  pour  le  reprendre  en  toute  petite 
quantité,  en  donnant  seulement  la  quantité  indispensable  pour  la  fabri- 
cation des  purées.  En  même  temps,  nous  prescrivions  des  bains  salés, 
des  frictions  à  Talcool.  Un  mieux  considérable  se  produisit  de  suite.  La 
diarrhée  fut  arrêtée  dès  les  premiers  jours  de  ce  régime,  et  les  parents 
nous  ramenèrent  l'enfanta  plusieurs  reprises,  très  heureux  du  changement 
obtenu.  Ils  constataient  que  leur  petit  malade  reprenait  du  poids,  et 
surtout  prenait  de  l'appétit.  Cependant,  malgré  le  mieux  très  réel  dans  sa 
santé,  cet  enfant  gardait  une  série  de  symptômes  anormaux  et  inquiétants; 
la  pâleur  extraordinaire  du  petit  malade  persistait  ;  le  relèvement  des 
forces  ne  s'était  accompagné  d'aucune  amélioration  de  l'état  anémique. 
Le  caractère  de  l'enfant  à  mesure  qu'il  grandissait  s'accusait  de  plus  en 
plus  dans  un  sens  spécial.  Cet  enfant  ne  jouait  jamais,  rien  ne 
paraissait  l'intéresser  ;  son  intelligence  était  plutôt  précoce,  mais  il  restait 
d'une  humeur  maussade,  ne  parlant  que  comme  à  regret.  Les  parents 
exprimaient  assez  bien  son  état  en  disant  qu'il  avait  l'air  de  s'ennuyer 
toujours  et  de  tout. 

Après  trois  ou  quatre  mois  pendant  lesquels  l'enfant  ne  revint  pas 
consulter  à  l'hôpital,  nous  revoyons  le  petit  malade  dans  l'état  suivant 
en  juin  1901. 

L'enfant  est  dans  un  état  d'anémie  extrême  ;  c'est  le  grand  symptôme 
qui  domine  chez  lui.  Ce  n'est  pas  seulement  la  pâleur  d'une  anémie 
banale,  comme  celle  qui  succède  à  une  hémorragie,  c'est  une  pâleur 
spéciale  qui  est  exactement  la  pâleur  verdâtre  de  certaines  chlorotiques. 
La  paume  des  mains  et  la  plante  des  pieds  sont  d'une  coloration  jaune 
tout  à  fait  marquée.  Cette  anémie  est  au  moins  aussi  grande  que  l'année 
précédente  et  l'examen  très  complet  du  malade  ne  permet  pas  d'en 
retrouver  la  cause.  L'exploration  de  la  cavité  thoracique  ne  révèle  ni 
signes  de  tuberculose,  ni  adénopathie  trachéo-bronchique,  ni  affection  du 
cœur.  Il  n'existe  de  ganglions  appéciables  ni  au  cou,  ni  dans  les  aisselles, 
ni  dans  les  aines.  Le  foie  n'est  pas  augmenté  de  volume,  la  rate  n'est  pas 
hypertrophiée.  L'enfant  n'a  pas  de  stigmate  de  rachitisme,  il  n'a  aucune 
déformation  des  membres,  ni  du  crâne;  il  n'existe  aucun  signe  de 
syphilis  héréditaire.  L'examen  des  urines  montre  qu'il  n'y  a  ni  albumine, 
ni  sucre. 

Rien  dans  les  antécédents  héréditaires  de  l'enfant  n'explique  cet  état 
de  santé.  Les  parents  ne  sont  ni  alcooliques,  ni  syphilitiques.  Le  père  ee 
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porte  bien  ;  la  miTeest,  il  est  vrai,  une  ancienne  chlorotique,  mais  depuis 
plusieurs  années  elle  jouit  d'une  bonne  santé. 

Nous  éliminons  successivement  les  diagnostics  de  tuberculose, 
d'anémie  pseudo-leucémique,  d'anémie  pernicieuse,  d'anémie  liée  à  des 
parasites  intestinaux,  car  jamais  Tenfant  u'a  rendu  aucun  ver  intestinal: 
l*examen  rapide  du  sang  nous  permet  de  rejeter  le  diagnostic  de 
leucocythémie,  nous  gardons  celui  d  anémie  sans  oser  nous  prononcer 
sur  la  variété  et  la  cause  de  cette  anémie,  et  adressons  le  petit  malade  au 
laboratoire  d'histologie  du  Collège  de  France,  où  Fun  de  nous  pratique 
un  examen  complet  du  sang. 

Cet  examen  montre,  contre  toute  attente,  un  nombre  normal  de  globules 
rouges  'près  de  5  millions),  mais  une  diminution  énorme  de  Thémoglobine 
qui  atteint  le  chiffre  de  5,5  donnant  ainsi  une  valeur  globulaire 
extrêmement  abaissée.  En  résumé,  les  lésions  caractéristiques  de  la 
chlorose,  maladie  dont  nous  n'avions  jamais  observé  les  lésions  à  Tàge  de 
trois  ans. 

En  présence  de  ces  constatations,  nous  décidons  de  faire  un  traitement 
ferrugineux. 

Le  traitement  institué  consista  en  l'administration  deux  fois  par  jour 
de  0^,20  de  poudre  de  protoxalate  de  fer,  mêlé  avec  des  traces  de  poudre 
de  rhubarbe.  On  continue  Tusage  de  la  viande  crue,  commencé  anté- 
rieurement, et  les  frictions  alcoolisées. 

Moins  de  quatre  semaines  après,  Tenfant  nous  est  ramené  à  l'hôpital 
dans  un  état  de  santé  tout  à  fait  différent.  Les  parents  nous  le  montrent 
avec  une  joie  qui  éclate  devant  tous.  En  effet,  nous  retrouvons  difficilement 
le  malade  du  mois  précédent.  Assurément,  il  est  encore  un  peu  pâle, 
mais  ce  n*est  plus  cette  pâleur  verdàtre  :  les  joues  sont  colorées  ;  lenfant 
rougit  quand  il  fait  des  mouvements,  quand  on  lui  parle.  Ce  qui  frappe 
surtout  les  parents,  c'est  le  changement  subit,  produit  chez  leur  Gis  à 
partir  du  jour  oii  il  a  pris  du  fer.  On  ne  pouvait  le  tirer  de  sa  tristesse, 
il  ne  jouait  jamais,  restait  immobile  sans  rien  faire,  comme  un  petit  idiot, 
et  cependant  tout  montrait  que  Tintelligence  n'était  pas  absente  chez  lui. 
Dès  le  début  du  traitement  ferrugineux,  Tenfant  est  devenu  plus  gai, 
nous-mêmes  pouvons  constater  qu'il  n'a  plus  cet  air  atterré  des  mois 
précédents.  Nous  engageons  les  parents  à  continuer  le  traitement. 

Du  mois  de  juin  au  moisde  décembre  1901,  le  régime  du  fer  est  continué 
et  l'état  de  l'enfant  continue  de  s'améliorer;  du  reste  les  examens  du 
sang  faits  à  nouveau  en  juillet  et  on  octobre  montrent  les  progrès 
croissants  de  Tamélioration.  En  juillet,  la  valeur  globulaire  était  montée 
de  11  (juin  à  18  (juillet),  et  enfin  à  19  (octobre  . 

Au  mois  de  décembre,  la  santé  du  petit  malade  est  à  peu  près  celle  de 
tous  les  enfants  de  son  âge.  il  garde  certainement  une  apparence  un  peu 
chétivo  ;  mais  il  mange  et  dort  bien,  et  son  intelligence  se  développe. 
La  mère  croit  devoir  arrtHer  la  médication  ferrugineuse;  mais  la  sup- 
pression du  fer  est  suivie  très  rapidement  d  un  changement  dans  la  santé 
de  l'enfant;  il  pâlit  très  notablement;  mais  ce  n'est  pas  tant  l'anémie  qui 
revient  que  les  symptômes  généraux  qui  l'accompagnaient  autrefois.  Le 
caractère  de  l'enfant  redevient  triste,  l'air  hébété  et  maussade,  Tinlelli- 
gence  parait  diminuer.  Nous  conseillons  de  nouveau  le  régime  ferrugineux 
qui  est  continué  pendant  juesque  toute  l'année  1902.  Dans  cette  longue 
période,  on  essaie  deux  fois  de  cesser  l'administration  du  fer  sans  nous 
consulter,  mais  d'eux-mêmes  les  parents  reprennent  le  traitement  voyant 
que  l'enfant  n'a  pas  l'air  de  pouvoir  s'en  |>asser. 

Actuellement  (juillet  1903;,  l'enfant  se  porte  bien,  il  grandit  et  se  déve- 
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loppe;  mais  les  parents,  qui  remarquent  que  le  fer  parait  indispensable  à 
la  santé  de  leur  fils,  lui  continuent  cette  médication. 

Examens  histulogiques  du  sang.  —  Les  examens  du  sang  ont  porté 
sur  l'évaluation  du  nombre  des  globules  rouges  et  des  globules  blancs, 
sur  le  dosage  de  Fhémoglobine,  et  sur  Texamen  morphologique  du 
sang  d'après  des  préparations  fixées  et  colorées.  Nous  nous  sommes 
servis,  pour  les  numérations,  du  compte-globules  de  Malassez.  Nous 
avons  également  employé  rhémochromomètre  de  cet  auteur  pour  le 
dosage  de  l'hémoglobine.  Avec  Thémochromomètre  de  Malassez,  l'hé- 
moglobine est  évaluée  en  pour-cent  ;  l'appareil  donne  le  poids  d'hémo- 
globine contenu  dans  100  centimètres  cubes  de  sang.  11  s'agit  d'un  dosage 
réel,  et  d'une  notation  rationnelle,  bien  différente  des  notations  usitées 
le  plus  souvent,  où  la  quantité  d'hémoglobine  est  évaluée  par  rapport 
à  un  sang  dit  normal  auquel  on  attribue  la  valeur  100.  Nous  tenons  à 
donner  ce  renseignement,  parce  que  les  cliniciens,  pour  comparer  des 
obserA'ations  publiées  par  des  auteurs  différents,  qui  négligent  de  donner 
leur  technique,  sont  souvent  embarrassés  lorsqu'ils  rencontrent  des 
chiffres  difficiles  à  comparer.  Si  on  trouve,  par  exemple,  dans  une 
observation,  pourexprimer  la  quantité  d'hémoglobine,  40  p.  100,  50  p.  100 
et  dans  une  autre  5,5  p.  100,  7  p.  100,  il  semble  que  ces  chiffres  indiquent 
des  différences  telles  que  toute  comparaison  est  impossible  ;  ces  chiffi^s 
expriment,  au  contraire  (un  simple  calcul  le  ferait  voir  facilement),  un 
état  du  sang  presque  identique  dans  les  deux  observations,  si  on  consi- 
dère que  le  sang  normal  pris  pour  étalon  avec  la  première  notation  con- 
tenait 14  grammes  d'hémoglobine  dans  100  centimètres  cubes. 

La  valeur  hémoglobique  ou  globulaire,  c'est-à-dire  la  richesse  d'un  seul 
globule  rouge  en  hémoglobine,  est  obtenue  par  le  nombre  des  globules 
divisé  par  le  chiffre  de  l'hémoglobine,  et  exprime  aussi,  en  fractions  de 
milligrammes  {[k\k  gr.),  le  poids  d'hémoglobine  contenu  dans  un  seul 
globule  rouge.  Elle  est,  chez  l'homme,  d'environ  28-30. 11  est  curieux  de 
voir  que  ce  chiffre,  peut-être  le  plus  important  à  connaître  dans  un 
examen  du  sang,  et  qui  se  trouve  être  ici  la  clé  de  l'obser^  ation,  est  le 
plus  souvent  omis.  Nous  répéterons  encore  pour  lui  ce  que  nous  disions 
à  propos  du  chiffre  de  l'hémoglobine.  Il  est  bien  évident  que,  suivant  la 
notation  employée  pour  l'hémoglobine,  les  chiffres  qui  exprimeront  la 
valeur  globulaire  seront  tout  différents.  Si  on  trouve  par  exemple 
3  millions  de  globule?  rouges  et  50  p.  100  d'hémoglobine,  chiffre  obtenu 
avec  les  appareils  dans  la  notation  faite  d'un  sang  dit  normal  qu'on 
évalue  à  100,  la  valeur  globulaire  sera  exprimée  par  50:  3  =  16,6;  si  au 
contraire  l'hémoglobine  a  été  dosée  avec  l'appareil  de  Malassez,  on  ob- 
tiendra 7  ou  un  chiffre  voisin.  La  valeur  globulaire  sera  donc  23,3,  chiffi-e 
qui  exprime,  non  plus  comme  tout  à  Theuœ  une  simple  relation,  mais 
le  poids  réel,  en  millionièmes  de  millionigrammes,  d'un  seul  globule 
rouge. 

11  existe  encore  une  autre  difficulté,  c'est  lorsqu'on  veut  comparer  ces 
résultats  avec  ceux  qui  ont  été  obtenus  par  la  notation  de  llayem.  Cet 
auteur  évalue  l'hémoglobine  (R  ou  richesse  du  sang  en  hémoglobine)  en 
nombre  de  globules  rouges  sains.  Si  on  appelle  N  le  nombre  des  glo- 
bules rouges,  et  G   la  valeur  globulaire,  G  sera  obtenu  naturellement 

par  le  rapport  sr.  Chez  l'homme  normal,  cette  relation  sera  exprimée 

5  000  000      ,    -.         ,  •    *     .  .  ri 

P**'  nfifi  ^^  ^  '  iy^ns  le  cas  que  nous  avons  pris  tout  a  1  heure  pour 

D  UUU  UUU 

exemple,  l'hémoglobine  (R)  aurait  été  évaluée  par  un  chiffre  voisin  de 
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2  500000,  ce  qui  aurait  donné  comme  valeur  globulaire  :  "1        nnn^^  ^»**' 

chiffre  correspondant  ici  à  16,6  et  à  23,3  dans  les  autres  notations.  Quand 
on  connaît  ces  questions,  on  peut  arriver  à  comparer  ces  chiffres. 
Toutefois,  sans  vouloir  insister  sur  les  inconvénients  et  Tanomalie  de 
notations  qui  ne  donnentjamais  des  chiffres  vrais,  mais  de  simples  rela- 
tions, partant  d'un  sang  prétendu  normal...  qui  n'existe  pas,  on  voit, 
par  ce  simple  exemple,  combien  il  y  aurait  avantage  à  abandonner  cette 
manière  de  faire,  pour  adopter  les  notations  de  Malassez,  qui  sont  les 
seules  rationnelles. 

Pour  l'examen  morphologique  du  sang,  pour  l'évaluation  de  la  projH>r- 
tion  des  différentes  variétés  de  leucocytes,  nous  nous  sommes  servis  des 
techniques  usuelles,  qui  ont  été,  à  différentes  reprises,  indiquées  ailleurs 
par  l'un  de  nous.  Nous  croyons  absolument  inutile  d'y  revenir. 

Au  moment  du  premier  examen  du  sang,  le  21  juin  1901,  la  langueur 
générale  du  petit  malade,  et  surtout  la  p&leur  verdâtre  de  son  visage 
indiquaient  déjà  une  anémie  très  marquée. 

Nous  pouvons  même  dire  que  nous  n'avions  jamais  vu  encore  aussi 
nettement  prononcée  cette  teinte  verdâtre  des  téguments,  même  chez 
nos  chlorotiques  les  plus  anémiés.  Le  sang  est  extrêmement  pâle  à  la 
piqûre  du  doigt,  et  l'examen  donne  les  chiin^es  suivants  : 

Nombre  de  globules  rouges 4.690.000 

Hémoglobine * 6,5 

Valeur  globulaire 11,7 

Nombre  de  leucocytes 12.200 

L'évaluation  des  variétés  de  leucocytes  sur  les  préparations  fixées 
donne  : 

Lymphocytes 69  p.  100. 

Grands  mononucléaire!' 4      — 

Polynucléaires 22      — 

Éosinophiles 5      — 

On  constate  sur  les  préparations  une  certaine  irrégularité  du  diamètre 
des  globules  rouges,  unie  à  des  altérations  de  forme  nombreuses, 
ensemble  de  modifications  qui  constitue  un  léger  degré  de  poikilocytose. 
Les  granulations  libres  (hématoblastes  de  llayem)  étaient  augmentées  de 
nombre.  Enfin,  il  n'a  pas  été  possible  de  trouver,  sur  ces  préparations,  un 
seul  globule  rouge  nucléé.  On  verra,  du  reste,  que  pendant  les  deux  années 
où  nous  avons  suivi  l'état  du  sang  de  ce  petit  malade,  nous  avons  toujours 
fait  celte  constatation  négative. 

Ce  premier  examen  du  sang  nous  indiquait  immédiatement  que  nous 
avions  affaire  à  une  forme  d'anémie  infantile  absolument  inusitée  et  toute 
spéciale.  L'enfant  est  d'une  pâleur  extraordinaire  et  a  tous  les  symptômes 
de  l'anémie;  le  sang  à  la  piqûre  du  doigt  apparaît  complètement  déco- 
loré et  cependant  le  chiffre  des  globules  rouges  est  normal.  Par  contre,  la 
diminution  de  l'hémoglobine  est  de  plus  de  50  p.  100,  d'où  une  valeur 
globulaire  extraordinairement  basse  (1)  qui  ne  représente  que  le  tiers  de  la 

(1)  Dans  les  anémies  liées  à  la  diarrhée  aiguë,  on  peut  trouver,  comme  l'a 
montré  Malassez,  des  chifTres  normaux  ou  élevés  de  globules  rouges;  mais  dans 
ces  ca$t,  qui  s'expliquent  par  la  concentration  du  sang,  on  trouve  également 
des  chiUres  forts  pour  j'hémoglobioe;  la  valeur  globulaire  peut  être  diminuée, 
mais  pa^  autant  qu'ici. 
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valeur  normale.  Si  on  s'était  contenté  ici  d'une  numération  des  globules 
rouges,  on  n'aurait  pu  rien  comprendre  à  l'état  du  sang  de  cet  enfant, 
et  on  aurait  passé  à  côté  de  la  lésion  importante.  Quoique  le  chiffre 
d'hémoglobine  (Sk'jO  dans  100  centimètres  cubes  de  sang)  soit  un  cliiffre 
très  faible,  il  n'est  pas  exceptionnel  d'en  trouver  de  plus  faibles  encore. 
Mais  il  est  absolument  inusité  que  de  pareils  chiffres  coexistent  avec  un 
nombre  normal  de  globules  rouges,  et  la  valeur  globulaire,  dans  les  ané- 
mies chroniques  de  l'enfance,  ne  descend  jamais  aussi  bas.  De  plus,  il  est 
rare  de  rencontrer  une  anémie  infantile  un  peu  maixiuée  qui  ne  s'accom- 
pagne de  l'apparition,  au  moins  en  petit  nombre,  de  globules  rouges 
nucléés;  dans  notre  cas,  cette  recherche  a  toujours  été  négative.  La  lésion 
porte  donc  ici,  non  sur  la  néoformation  cellulaire,  mais  sur  la  qualité  des 
globules.  L'irrégularité  du  diamètre  des  globules  rouges,  la  poikilocytose, 
coïncidant  avec  un  nombre  de  globules  rouges  normal,  venait  encore  à 
l'appui  de  cette  manière  de  voir. 

L'examen  des  globules  blancs  nous  donnait  des  renseignements  moins 
intéressants  et  moins  importants.  La  proportion  des  lymphocytes,  toujoui^ 
forte  chez  les  enfants,  était  cependant  notablement  augmentée;  le  chiffre 
des  éosinophiles  (5  p.  100)  est  aussi  un  chiffre  anormal  et  trop  fort.  La 
marche  de  la  maladie,  l'absence  de  tumeur  splénique,  d'hypertrophies 
ganglionnaires,  nous  permettaient  d'éloigner  l'idée  d'une  leucémie  ou 
d'une  de  ces  formes  cliniques  mal  connues,  classées  sous  la  dénomination 
de  pseudo-leucémie.  On  peut  voir,  il  est  vrai,  des  lymphocytémies  vérita- 
bles, dans  lesquelles  le  chiffre  absolu  des  globules  blancs  n'est  pas  plus 
élevé  qu'ici,  mais  où  le  chiffre|des  globules  rouges  est  toujours  tWts  diminué. 
L'anémie  pernicieuse,  l'anémie  de  von  Jaksch  et  Luzel  n'ont  aucunement 
celte  allure;  le  chiffre  des  globules  rouges  est  toujours  diminué,  il  existe 
des  globules  rouges  nucléés  souvent  nombreux  dans  le  sang;  eniin  les 
anémies  de  l'enfance,  dues  à  la  syphilis  héréditaire  ou  au  rachitisme,  n'ont 
pas  en  général  cet  aspect. 

Nous  n'avons  pu  nous  empêcher  de  rapprocher  immédiatement  cet  état 
du  sang  de  celui  qu'on  rencontre  dans  la  chlorose  typique,  où  la  diminu- 
tion de  la  valeur  globulaire  est  le  symptôme  dominant  et  caractéristique. 
Aussi  avons-nous  considéré  que,  s'il  existait  un  cas  d'anémie  où  l'adminis- 
tration du  fer  était  indiquée,  c'était  bien  celui-là.  La  suite  de  l'observa- 
tion a  justifié  nos  prévisions. 

Le  26  juillet  4904^  l'enfant  nous  est  ramené  pour  un  nouvel  examen 
du  sang.  11  est  amélioré  dans  des  proportions  considérables.  Il  est  infmi- 
ment  moins  pâle,  il  n'est  pas  abattu,  il  est  plus  gai.  L'aspect  de  son  visage 
est  transformé.  L'examen  fournit  les  chiffres  suivants,  qui  donnent 
Te.xplication  de  ce  changement  : 

Nombre  de  globules  rouges 4 .950.000 

Hémoglobine 9 

Valeur  globulaire 18 

Nombre  de  leucocyte» 6.200 

Proportion  des  variétés  de  leucocytes  : 

Lyaiphocytes 51  p.  100. 

Mononucléaire? 0.5  — 

Polynucléaires 38  — 

Éosinophiles 4,5  — 

Poikilocytose,  augmentation  des  granulations  libres,  absence  de  glo- 
bules rouges  nucléés,  comme  dans  les  premiers  examens.  Les  chiffres  qui 
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expriment  la  quantité  d'hémoglobine  et  la  valeur  globulaire,  encore  très 
faibles,  se  sont  cependant  relevés  très  rapidement,  puisque  cette  augmen- 
tation importante  s'est  faite  dans  Tespace  d'un  mois.  En  même  temps»  l'état 
des  globules  blancs  montre  un  acheminement  vers  l'équilibre  normal,  qui 
n'est  cependant  pas  encore  atteint. 

Les  examens  suivants  montrent  le  relèvement  graduel,  mais  lent  de 
l'état  du  sang. 

Le  2â  octobre  1901  : 

Nombre  de  globules  rougeâ 5.510.000 

Héaioglohioe 10,5 

Valeur  globulaire 19 

Nombre  de  leucocytes 13.000 

Variétés  de  leucocytes  : 

Lymphocyte» 48  p.  100. 

Mononucléaires 6      — 

Polynucléaires 41      — 

ÉOBÏDophiles 5      — 

Poikilocytose  légère.  Pas  de  globules  rouges  nucléés. 

Le  chiffre  de  l'hémoglobine  a  encore  monté.  L'augmentation  de  la  va- 
leur globulaire  est  minime,  mais  cela  tient  à  ce  que  le  nombre  des  glo- 
bules rouges  s*est  élevé.  Cette  élévation  est  peut-être  accidentelle  et  due 
à  un  léger  état  de  diarrhée  qu'a  l'enfant  depuis  deux  jours;  mais  comme 
cette  élévation  était  déjà  manifeste  dans  le  deuxième  examen,  on  peut  le 
considérer  aussi  comme  un  symptôme  concomitant  de  la  réparation 
sanguine.  Nous  savons  très  bien,  en  effet,  que,  lors  de  la  réparation  du 
sang,  soit  pendant  le  traitement  de  la  chlorose,  soit  à  la  suite  de  l'anémie 
post-hémorragique,  le  nombre  des  globules  rouges  s'élève  tout  de  suite, 
plus  vite  que  le  chiffre  de  l'hémoglobine,  et  arrive  à  dépasser  les  chiffres 
normaux  ;  mais  cette  augmentation  exagérée  n'est  que  momentanée,  le 
nombre  redescend  ensuite  à  la  normale.  11  est  possible  que  ce  soit  un 
phénomène  de  même  genre  qui  se  soit  passé  ici. 

Le  6  janvier  1902,  nous  revoyons  l'enfant  pour  un  troisième  examen 
du  sang.  Son  état  est  remarquablement  bon  ;  l'amélioration  a  continué  ; 
il  a  bonne  mine,  il  est  vif  et  gai,  il  a  engraissé;  lui,  qui  était  auparavant 
silencieux  et  déprimé,  CAuse  maintenant,  et  sa  mère,  qui  n'a  pas  été  habi- 
tuée à  ce  nouvel  état,  trouve  son  enfant  bruyant  et  turbulent.  L'état  du 
sang  montre  en  effet  une  augmentation  notable  de  la  valeur  globulaire. 

Nombre  de  globules  rouges 4.890.000 

Hémoglobine 11,5 

Valeur  globulaire 23,5 

Nombre  de  leucocytes 9.800 

Variétés  de  leucocytes  : 

Lymphocytes 47,5  p.  100. 

Mononucléaires... 2        — 

Polynucléaires 48         — 

Éosinophiles 2,5      — 

L'examen  morphologique  du  sang  sur  les  préparations  fixées  montre 
un  état  normal.  Non  seulement  on  constate  toujours  l'absence  de  globules 
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rouges  nucléés,  mais  il  n'y  a  plus  de  poikiFocytose,  et  l'étal  des  leucocytes 
est  à  peu  près  normal,  étant  donné  Tàge  de  Tenfant. 

Le  4  juin  1902,  Tétat  du  sang  a  atteint  à  peu  près  les  moyennes 
normales.  La  valeur  globulaire  est  en  effet  de  28,6,  chiffre  qui  rentre 
dans  les  limites  de  Tétat  normal. 

Nombre  de  globules  rouges 4.300.0(iO 

Hémoglobine 12,5 

Valeur  globulaire 28,6 

Nombre  de  leucocytes. 10.200 

Variétés  de  leucocytes  : 

Lymphocytes 46  p.  100. 

Mononucléaires 2      — 

Polynucléaires 47      - 

Éosinophiles 5      — 

La  proportion  des  éosinophiles  se  maintient  élevée;  nous  n'avons  pas 
trouvé  de  cause  particulière  pour  expliquer  cette  légère  augmentation. 

Depuis  ce  moment,  l'état  de  l'enfant  s'est  maintenu.  11  continue  à 
avoir  bonne  mine,  à  être  vif  et  gai,  mais  il  prend  toujours  du  fer.  La 
mère  dit  qu'elle  a  remarqué  que,  s'il  cessait  pendant  quelque  temps  de 
prendre  du  fer,  la  pâleur  semble  revenir.  Nous  ne  savons  pas  exactement 
ce  qu'il  faut  penser  de  cette  affirmation  ;  toujours  est-il  que  la  dernière 
fois  que  nous  avons  revu  l'enfant,  tout  récemment,  il  n'avait  pas  pris  de 
fer  depuis  un  mois,  et  l'état  de  l'hémoglobine  était  légèrement  inférieur 
à  ce  qu'il  était  lors  du  dernier  examen. 

Voici  en  effet  quel  était  l'état  du  sang  le  28  mai  1903  : 

Nombre  de  globules  ronges 4 .  320.000 

Hémoglobine Il  ,3 

Valeur  globulaire 26,5 

Nombre  de  leucocytes 6.000 

Variétés  de  leucocytes  : 

Lymphocytes 48  p.  100. 

Mononucléaires 2      — 

Polynucléaires 46      — 

Éosinophiles 4      — 

Pas  de  globules  rouges  nucléés.  Pas  de  poikilocytose.  Augmentation 
légère  des  granulations  libres. 
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On  connaît  plusieurs  types  cliniques  de  chlorose  :  la  chlorose 
des  jeunes  filles,  la  chlorose  des  jeunes  garçons,  la  chlorose 
tardive  ;  mais  on  ne  connaît  pas  la  chlorose  des  jeunes  enfanta, 
dont  l'existence  est  niée  par  des  auteurs  compétents  [Luzet  (1), 
Audéoud  (2)].  Dans  la  monographie  classique  de  von  Noor- 
den(3),on  ne  trouve  aucun  fait  positif  permettant  d'admettre 
son  existence.  Les  observations  publiées  ont  trait  à  des  enfants 
&gés  de  cinq  à  six  ans  au  moins  et  ne  concernent  pas  de 
jeunes  enfants  ;  de  plus,  les  examens  du  sang  ne  contiennent 
pas  tous  les  renseignements  pour  caractériser  anatomique- 
ment  une  chlorose  ;  le  dosage  de  l'hémoglobine  manque  le 
plus  souvent. 

L'observation  que  nous  venons  de  rapporter,  et  qui  a  été 
suivie  pendant  plus  de  trois  ans,  est  bien,  croyons-nous,  un  cas 
de  chlorose,  parce  que  nous  retrouvons  par  l'histoire  clinique 
de  cet  enfant,  par  les  caractères  anatomiques  de  son  sang  et 
par  l'évolution  de  sa  maladie,  tous  les  signes  de  la  chlorose. 

En  effet,  on  entend  par  chlorose  une  affection  dont  les 
causes  sont  peut-être  multiples,  mais  qui  donne  lieu  à  des  sym- 
ptômes et  à  des  lésions  anatomiques  spéciales.  Qu'il  s'agisse  de 
la  chlorose  des  jeunes  lilles,  la  mieux  connue,  ou  des  autres 
formes  de  chlorose,  on  retrouve  toujours  un  ensemble  de 
symptômes  cliniques  qui  sont  surtout  :  la  pâleur  particulière 
des  téguments,  les  troubles  génitaux  et  digestifs,  les  troubles 
nerveux  atteignant  toujours  le  caractère.  Nous  retrouvons 
chez  notre  petit  malade,  mais  appropriés  à  son  âge,  tous  ces 
symptômes.  Nous  avons  vu  combien  son  caractère  était 
modifié,  combien  il  différait  de  celui  des  enfants  de  son  âge, 
et  combien  les  parents  ont  été  frappés  du  changement  survenu 
après  l'administration  du  fer.  Cet  enfant  paraissait  toujours 
s'ennuyer,  ne  jouait  jamais,  restait  immobile,  la  tète  baissée, 
le  regard  triste  et  atterré  ;  on  retrouvait  chez  lui  la  pâleur 
verdâtre  particulière  aux  chloroses  graves,  les  troubles 
digestifs. 

Les  lésions  particulières  du  sang  qui  caractérisent  la  chlo- 
rose sont  constituées  par  la  diminution  considérable  de  Thémo- 
globine  contenue  dans  le  sang,  en  disproportion  avec  la  dimi- 

(1)  Ch.  Luzet,  La  chlorose.  Paria,  1892. 

(2)  ÂUDÉouD,  Maladifs  du  sang,  in  Traité  des  maladies  de  Venfance^  Gbanchkr, 
CoMBT.  Paris,  1904. 

(3)  Vow  NooRDEN,D/e  Bleichiucht  {S/»ecieile  Pathologie  ttnd  Thérapie,  von  Noth- 
nogel,  VUl.  Wien,  1897). 
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nution  du  nombre  des  globules  rouges.  Il  arrive  souvent  que 
le  nombre  des  hématies  est  normal,  mais  Thémoglobine  est 
très  diminuée.  La  valeur  globulaire  est  donc  très  faible,  et 
c'est  justement  rabaissement  marqué  de  la  valeur  globulaire 
qui  caractérise  la  chlorose.  Chez  notre  petit  malade,  cette 
lésion  existait  d'une  façon  très  accusée,  puisque  le  nombre  des 
globules  rouges  était  normal,  et  que  Thémoglobine  était  des- 
cendue à  près  du  tiers  de  la  proportion  habituelle  ;  il  en  résul- 
tait une  valeur  globulaire  absolument  minime,  et  très  infé- 
rieure à  celle  que  Ton  observe  communément  chez  les  jeunes 
lilles  chlorotiques.  Le  chiffre  de  11,7  pour  valeur  globulaire 
coïncidant  avec  4  690  000  globules  rouges,  et  S, 5  d'hémoglo- 
bine caracte'rise  une  chlorose  extrêmement  intense,  beaucoup 
plus  accusée  que  celle  que  Ton  rencontre  habituellement  chez 
les  jeunes  filles.  Chez  elles,  la  valeur  globulaire  reste  commu- 
nément à  18  ou  à  22,  même  dans  les  formes  bien  caracté- 
risées. Dans  notre  observation,  la  lésion  était  telle  que 
c'est  seulement  après  traitement  et  lorsque  Tenfant  était 
déjà  très  amélioré  que  nous  avons  atteint  ces  chiffres. 

L'évolution  de  la  chlorose  est  également  un  des  caractères 
importants  de  cette  maladie,  et  nous  retrouvons  chez  notre 
malade  l'évolution  d'une  chlorose  traitée.  Pendant  de  longs  mois 
les  troubles  digestifs  coïncidant  avec  Tanémie  avaient  dominé 
la  scène,  et,  dans  l'ignorance  de  cette  chlorose,  nous  avions  cru 
cet  enfant  atteint  d'anémie  secondaire  à  des  troubles  digestifs. 
L'examen  du  sang,  en  montrant  que  l'enfant  n'était  pas  à  pro- 
prement parler  un  anémique,  mais  un  chlorotique,  nous  con- 
duisit d'emblée  à  essayer  chez  lui  la  médication  martiale.  Le 
résultat  thérapeutique  dépassa  de  beaucoup  notre  attente,  et, 
un  mois  après  le  début  du  traitement,  la  mère  nous  ramena 
l'enfant  complètement  changé.  Les  modifications  heureuses 
du  caractère  frappaient  surtout  la  mère;  l'état  général  était 
bien  meilleur,  les  téguments  s'étaient  colorés,  et  anatomiquc- 
ment  on  notait  la  transformation  de  l'état  du  sang,  qui  don- 
nait alors  une  valeur  globulaire  de  18  avec  un  chiffre  d'hémo- 
globine de  9.  Cette  amélioration,  nous  l'avons  vu,  s'est  conti- 
nuée progressivement  jusqu'au  mois  de  juin  1902,  grâce  à  la 
persistance  du  traitement. 

Nous  croyons  donc  légitime,  de  par  les  considérations  que 
nous  venons  de  développer,  de  faire  rentrer  la  maladie  de  cet 
enfant  dans  le  cadre  de  la  chlorose  ;  c'est  bien  une  chlorose, 
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puisque  nous  retrouvons  chez  ce  malade  les  symptômes  cli- 
niques, anatomiques  et  évolutifs  de  cette  affection. 

Les  anémies  symptomatiques  qui  accompagnent  le  rachi- 
tisme, la  tuberculose,  ou  qui  succèdent  aux  troubles  digestifs, 
n*ont  pas  les  caractères  observés  ici.  Il  existe  ordinairement  une 
diminution  plus  ou  moins  considérable  du  nombre  des  héma- 
ties, et  la  valeur  globulaire  diminuée  secondairement  Test 
toujours  dans  des  proportions  bien  moindres.  La  syphilis  peut, 
il  est  vrai,  donner  des  types  d*anémie  très  différents;  mais  à 
notre  connaissance,  on  n'a  jamais  signalé  de  type  chlorotique 
de  l'anémie  syphilitique  des  enfants.  Du  reste,  notre  malade 
n'était  pas  un  syphilitique,  et  n'a  jamais  présenté  aucune  tare 
de  syphilis  héréditaire,  pas  plus  que  de  rachitisme  ou  de 
tuberculose. 

L'anémie  pseudo-leucémique  présente  des  lésions  sanguines 
très  différentes  de  celles  de  notre  malade,  et  eu  particulier 
l'apparition  de  globules  rouges  nucléés  avec  de  grosses  cel- 
lules rappelant  celles  de  l'embryon  et  présentant  parfois  des 
ligures  de  divisions  cellulaires.  Or,  chose  curieuse,  jamais 
nous  n'avons  observé  au  cours  des  nombreux  examens 
pratiqués,  chez  notre  malade,  aucun  globule  rouge  nucléé,  ce 
qui  est  remarquable,  si  on  se  rappelle  la  facilité  avec  laquelle 
les  anémies  de  l'enfance  s'accompagnent  de  l'apparition  de 
ces  éléments. 

Quant  aux  leucémies,  il  convient  de  les  éliminer,  malgré  la 
proportion  assez  forte  des  lymphocytes  présentée  lors  du 
premier  examen;  mais,  d'une  part,  ce  chiffre  a  baissé  graduel- 
lement avec  la  réparation  des  lésions  sanguines  ;  de  plus, 
dans  les  leucémies,  il  y  a  une  diminution  des  hématies  qui 
manquait  dans  notre  cas. 

Il  est  un  dernier  point  qu'il  nous  paraît  très  utile  de  signa- 
ler; car  il  intéresse  la  thérapeutique  d'une  part  et  nous  fait 
par  ailleurs  pénétrer  plus  intimement  dans  la  nature  même 
de  la  chlorose.  Nous  voulons  parler  «le  la  nécessité  dans 
laquelle  nous  nous  sommes  trouvés  de  continuer  le  fer  à  cet 
enfant  depuis  près  de  deux  ans.  Les  parents  eux-mêmes 
insistent  sur  l'importance  de  poursuivre  ce  régime,  qu'ils 
ont  essayé  de  suspendre  quelque  temps,  mais  qu'ils  ont  dû 
recommencer  devant  la  réapparition  des  symptômes  d'anémie, 
devant  le  retour  du  caractère  triste  et  si  spécial  de  l'enfant 
avant  le  début  de  celte  médication.  Il  semble  donc  que  cet 
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enfant  ait  un  besoin  constant  d'absorber  du  fer,  comme  si  Tali- 
mentation  normale  n'en  fournissait  pas  suffisamment  à  son 
organisme.  Cependant,  on  sait  aujourd'hui  que  nous  trouvons 
dans  nos  aliments  une  quantité  de  fer  suffisante  pour  parer 
aux  pertes  de  fer  qui  sont  minimes;  on  sait  de  plus  que  les 
préparations  ferrugineuses  ne  sont  certainement  pas  absor- 
bées, et,  en  présence  de  Tinlluence  indéniable  du  fer  en  théra- 
peutique, on  sait  que  Bunge  a  été  amené  à  supposer  avec 
beaucoup  de  vraisemblance  que  le  fer  administré  agissait  eu 
neutralisant  les  produits  sulfurés  intestinaux  et  en  empêchant 
ainsi  la  destruction  à  l'état  de  sulfure  des  nucléines  ferrugi- 
neuses alimentaires  qui  seules  sont  capables  d'être  absorbées. 
Si  cette  théorie  est  vraie,  on  est  amené  à  penser  que  c'est 
dans  l'état  du  tube  digestif  de  cet  enfant  qu'il  faudrait  cher- 
cher la  cause  première  de  sa  chlorose,  et  son  histoire  clinique 
nous  montre  justement  au  début  de  sa  maladie  des  troubles 
digestifs.  On  pourra  dès  lors  nous  objecter  que  nous  venons 
de  décrire  seulement  une  anémie  symptomatique  des  troubles 
gastro-intestinaux  des  jeunes  enfants  ;  nous  voulons  bien  l'ad- 
mettre ;  mais  on  devra  reconnaître  également  que,  parmi 
ces  anémies,  il  en  existe  une  forme  qui  a  les  symptômes,  les 
lésions  anatomiques  et  l'évolution  de  la  chlorose. 
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SCOLIOSE  PRODUITE  PAR  UNE  FIÈVRE  TYPHOÏDE 
Par  le  D'  MUNIA6URRIA  (de  Rosario) 

Jean  Ch...  enfant  de  huit  ans,  se  présenta  au  service  de  chirur- 
gie de  rhôpital  de  Rosario,  le  8  février  de  cette  année,  avec  le 
diagnostic  de  coxalgie  fait  par  un  médecin  delà  campagne. 

Voici  les  antécédents  personnels  du  malade  :  en  novembre  de 
l'année  dernière,  il  fut  pris  de  fièvre  typhoïde  qui  évolua  en  un 
mois  à  peu  près.  Il  y  eut  quelques  épistaxis,  de  la  prostration,  une 
fièvre  intense  et  continue,  constipation  au  commencement,  abon- 
dante diarrhée  après,  céphalalgie,  etc. 

Le  traitement  employé  consista  en  injections  hypodermiques, 
bains  froids  donnés  de  trois  en  trois  heures  systématiquement, 
régime  lacté  absolu,  boissons  abondantes,  soins  hygiéniques. 

Il  avait  fait  une  partie  de  sa  convalescence,  quand  le  neuvième 
jour  le  médecin  ordonna  un  drap  mouillé  pour  le  stimuler  un  peu 
et  immédiatement  Tenfant  fut  pris  d'une  grande  douleur  dans  la 
fosse  iliaque  gauche,  tandis  que  la  fièvre  montait  de  nouveau, 
surtout  dans  l'après-midi  (38*,5).  Cet  incident  prolongea  la  conva- 
lescence du  malade  qui  ne  put  quitter  le  lit  ni  marcher,  par  suite 
de  rintense  douleur  qu'il  ressentait  dans  la  région  mentionnée; 
depuis  lors  la  cuisse  commença  de  se  fléchir  sur  le  bassin,  et  les 
tentatives  d'extension  étaient  très  pénibles.  C'est  ainsi  qu'il  se 
présenta  à  l'hôpital,  où,  à  la  suite  d'un  examen  attentif,  on  fit 
le  diagnostic  de  psoïtis  ;  on  mit  la  jambe  dans  un  appareil  d'exten- 
sion continue,  pendant  un  mois.  Après  le  deuxième  jour  de  ce 
traitement,  la  température  tomba  à  la  normale  et  au  vingtième 
jour  les  douleurs  de  la  fosse  iliaque  avaient  complètement  disparu. 

Comme  les  parents  du  petit  malade  demandaient  la  sortie  de 
l'hôpital,  avant  de  Taccorder  j'ai  examiné  de  nouveau  le  malade 
et  voici  ce  que  j'ai  trouvé  :  les  douleurs  étaient  revenues,  le 
thermomètre  marquait  39**,  la  cuisse  gauche  était  fléchie  sur  le 
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bassin  d'une  manière  bien  manifeste  ;  l'extension  du  membre  pro- 
duisait une  douleur  intense  dans  la  fosse  iliaque,  douleur  provo- 
quée aussi  par  la  simple  pression  sur  la  région.  A  ce  niveau  on 
percevait  une  espèce  de  plastron  longitudinal  de  surface  irrégu- 
lière, à  limites  indéfmies  en  haut,  avec  la  sensation  d'une  tumeur 
solide.  L'extension  du  membre  mobilise  le  bassin,  de  manière  à 
produire  une  lordose  pareille  à  celle  qu'on  observe  dans  la 
coxalgie  ;  d'autre  part,  les  mouvements  de  l'articulation  sont 
parfaitement  libres  dans  n'importe  quel  sens,  et  les  pressions  sur 
le  trochanter  et  sur  le  talon  ne  sont  pas  douloureuses . 

En  faisant  dresser  l'enfant  avec  les  talons  placés  sur  la  même 
ligne  d'après  l'indication  du  professeur  Kirmisson,  et  marquant 

avec  de  petites  traces  de  crayon  la 
situation  des  apophyses  épineuses  des 
vertèbres,  on  peut  voir  que  la  ligne 
des  points  ainsi  formés  fait  au  total 
deux  courbes  réunies  par  ses  extré- 
mités. La  première  correspond  à  la 
région  dorso-lombaire  et  dirige  sa 
concavité  à  droite  ;  la  seconde  est 
nettement  dorsale  avec  sa  concavité 
dirigée  en  sens  opposé. 

Ces  courbes    ont    :   la  première, 
2'", 5  de  flèche  ;  la  seconde,  2  centi- 
mètres seulement  De  plus,  la  direc- 
tion générale  de  la  colonne  a  perdu 
sa  verticalité,   de  sorte  que  tout  le 
corps  est  incliné  à  gauche  quand  le 
malade  est  debout;  dans  ce  cas,  on  perçoit  le  fait  uvec  plus  de 
clarté  que  dans  le  lit.  Avec  la  lordose  lombaire  dont  nous  avons 
déjà  parlé,  telles  sont  les  déformations  qu'on  observe. 

Comme  conséquence  de  la  courbure  dorsale,  l'omoplate  du  côté 
droit  et  en  général  toute  l'épaule  du  même  côté  est  plus  haute  que 
celle  du  côté  gauche. 

Les  triangles  brachio-thoraciques  sont  inégaux  à  cause  de  la 
courbure  lombaire,  le  droit  étant  le  plus  grand. 

Voici,  à  présent,  comment  on  a  fait  l'interprétation  clinique  de 
ce  cas  intéressant. 

La  fièvre  typhoïde  avait  produit  une  myosite  du  muscle  psoas 
iliaque  et  le  raccourcissement  du  membre  inférieur  gauche,  provo- 
qué par  la  rétraction  douloureuse  de  ce  muscle,  une  scoliose  sta- 
tique avec  courbure  de  compensation.  Examinons  maintenant  ces 
deux  propositions. 

Les  complications  musculaires  de  la  grande  pyrexie  sont,  comme 
on  sait,    relativement  fréquentes  et    affectent  très  souvent  les 


Kig.  1.  —  Scoliose  dorso- 
lombaire. 
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muscles  adducteurs  du  membre  inférieur  ;  les  lésions  anatomiques 
sont  g"énéralement  représentées  par  des  dégénérations  g-ranuleuse, 
cireuse,  vacuolaire  ;  mais  dans  le  cas  actuel,  en  tenant  compte 
des  symptômes  présentés  par  le  malade,  il  est  bien  plus  probable 
qu'il  s'agit  d'une  hémorragie  intramusculaire  avec  inflammation 
et  restitutio  ad  integrum  consécutive. 

Le  petit  malade,  donc,  avait  dû,  pour  amoindrir  instinctivement 
lés  douleurs  qu'il  sentait  dans  l'extension  de  la  jambe  gauche, 
s'incliner  du  côté  de  ces  douleurs  de  manière  à  relâcher  le  long 
faisceau  du  psoas  qui  s'attache  comme  nous  savons  aux  corps  des 
vertèbres  lombaires,  en  haut,  et  au  petit  trochanter  en  dessous,  et 
cet  effort  d'accommodation  se  produisait  non  seulement  quand 
l'enfant  marchait,  mais  aussi  quand  il  restait  dans  son  lit,  avec 
l'appareil  d'extension.  De  cette  manière,  se  produisit  une  scoliose 
lombaire  primitive  en  tout  pareille  à  celle  que  désigne  Kirmisson 
sous  le  nom  de  scoliose  statique  avec  courbure  dorsale  de  com- 
pensation. . 

Le  traitement  fut  institué  de  manière  à  remplir  les  indications 
créées  par  cette  interprétation  clinique  :  le  malade  fut  remis  dans 
sonUtavecl'appareild'extension  qu'il  avait  déjà  eu,  mais  celui-là  fut 
haussé  des  pieds  de  manière  à  produire  une  extension  plus  éner- 
gique encore  et  à  placer  l'enfant  dans  une  position  telle  qu'il  ne 
pût  recouvrer  sa  position  vicieuse  ;  on  ajouta  au  traitement  un  peu 
de  révulsion  avec  de  la  teinture  d'iode,  et  on  le  laissa  au  repos 
pendant  une  quinzaine  de  jours. 

Comme  après  cela  le  malade  ne  sentait  aucune  douleur  et  mou- 
vait avec  facilité  son  membre  gauche,  on  le  délivra  de  son 
appareil,  ettous  nos  efforts  furent  dirigés  contrôla  position  vicieuse 
de  la  colonne  ;  à  cet  effet,  une  gymnastique  ad  hoc  fut  instituée 
pendant  deux  heures  tous  les  jours.  Les  mouvements  consistaient: 
i**  en  ce  qu'on  appelle  mouvement  de  plongeon,  c'est-à-dire  en 
une  projection  du  corps  en  avant,  avec  les  bras  levés,  tandis  que 
le  médecin  fixe  le  pelvis  avec  les  deux  mains  ;  2°  exercice  des 
haltères,  élevant  les  bras  avec  l'inspiration  et  les  baissant  avec 
l'expiration  ;  3°  mouvement  de  projection  latérale  sur  un  rouleau 
transversal  sur  lequel  repose  la  partie  du  thorax  correspondante  à 
la  convexité  de  la  colonne,  etc. 

Le  succès  couronna  nos  efforts,  et  l'enfant,  après  un  mois, 
sortit  de  l'hôpital  avec  sa  psoïtis  guérie  et  avec  sa  colonne  verté- 
brale complètement  re  iressée. 


OEVUE   GÉNÉRALE 


GRANULOSIS    RUBRA  NASl 

Il  est  question,  depuis  quelque  temps,  d'une  aflection  de  la  peau 
du  nez,  s*observant  de  préférence  chez  les  enfants,  et  à  laquelle 
Jadassohn  a  donné  le  nom  de  Granulosis  ruôra  nasi  (1).  Avant 
lui,  Luithlen  avait  publié  une  observation  de  cette  curieuse 
maladie  (2). 

Après  lui,  des  cas  ont  été  rapportés  par  Pinkus  (3),  Hcrrmann  (4), 
W.  Pick  (5),  W.  Dubreuilh  (6),  Lebet  (7),  etc. 

Pour  fixer  les  idées  sur  cette  affection  nouvellement  décrite,  nous 
donnerons  un  résumé  des  cas  les  plus  récents.  Par  exemple,  voici 
un  garçon  de  neuf  ans,  observé  par  Dubreuilh  le  31  octobre  1902,  qui 
présente  depuis  trois  ou  quatre  ans  une  plaque  rouge  sur  le  bout 
du  nez.  On  a  pensé  d'abord  à  une  engelure.  La  plaque  est  large 
comme  une  pièce  d'un  franc;  elle  répond  au  squelette  cartilagineux 
en  respectant  les  ailes  et  s'étend  sur  le  dos  du  nez  jusqu'à  la  limite 
entre  les  squelettes  cartilagineux  et  osseux. 

La  teinte  de  cette  plaque,  peu  saillante,  est  rosée,  plus  colorée 
que  le  reste  de  la  face.  On  y  voit  quelques  papules  grosses  comme 
des  têtes  d'épingle,  rondes,  d'un  rouge  plus  vif  que  la  plaque  sous- 
jacente,  qui  d'ailleurs  paraît  fineniient  granuleuse.  L'enfant  suerait 
beaucoup  du  nez,  et  l'on  voit  perler  la  sueur  sur  la  plaque  rouge, 
tandis  que  le  reste  de  la  face  est  parfaitement  sec.  Donc  hyperidrose 
limitée  à  la  plaque  rouge.  La  loupe  montre  que  la  rougeur  est  due 
à  de  petits  ilôts  de  fines  dilatations  vasculaires  invisibles  à  l'œil  nu. 

L'état  granuleux  est  dûà  une  infinité  de  petits  mamelons  coniques 

(1)  Jadassohk,  Arch.  fur  Dennatologie,  1901. 

(2)  LuiTiiLBN,  Feslschrift  von  Kaposi,  1900. 

(3)  Pinkus,  Berlin.  dertn,Gesellsch,,Z  déc.  1901. 

(4)  Hbrrhann,  Arch.  fUr  Dermat.,  190Î. 

(5)  W.  Pick,  Ibid. 

(6)  W.  DoBRBUiLH,  Journal  de  méd.  de  Bordeaux^  8  févr.  1903. 
{Vj  Lbbet,  Ann.  de  dermatologie  et  de  syph.,  avril  1903. 
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(Je  deux  à  trois  dixièmes  de  millimètre  de  large,  régulièrement 
espacés  de  quelques  dixièmes  de  millimèlre.  Ces  petits  cônes 
répondent,  non  aux  poils,  mais  aux  glandes  sudoripares,  et  c'est 
h  leur  sommet  que  viennent  perler  les  gouttes  de  sueur. 

Poils  rares.  Pas  de  douleur  niautie  sensation  anormale.  Enfant 
un  peu  faible,  ayant  eu  la  rougeole  à  quatre  ans,  puis  des  furoncles, 
de  rincontinence  d'urine.  Pommade  à  Tichtyol.  Au  bout  d'un  mois, 
les  papules  ont  disparu,  mais  la  rougeur  granitée  persiste.  On  fait 
des  badigeonnages  avec  Textrait  glycérine  de  capsules  surrénales. 
Pas  de  changement. 

Il  y  aurait  lieu  d'employer  la  solution  de  chlorhydrate  d'adré- 
naline à  1  p.  1000,  qui  est  un  si  puissant  vaso-constricteur. 

Dans  le  cas  du  D*"  Lebet,  il  s'agit  d'une  fille  de  quatorze  ans,  ayant 
la  peau  du  nez  toujours  humide,  et  présentant  les  symptômes  de 
granuiosis  rubra  depuis  trois  ans,  avec  recrudescences  hivernales 
et  rémissions  estivales.  L'enfant  est  petite,  peu  développée,  sans 
cyanose  périphérique,  acné  ni  séborrhée,  sans  adénopathies.  A  la 
partie  inférieure  du  nez,  plaque  rouge,  à  contours  irréguliers, 
composée  d'un  grand  nombre  de  nodules  qui  varient  de  la  grosseur 
d'une  pointe  d'épingle  à  celle  d'une  aiguille  à  tricoter.  Serrées  pour 
la  plupart,  quelques-unes  espacées,  {elles  sont  d'un  rouge  intense. 
Quelques  filets  télangiectasiques  se  voient  sur  les  ailes  du  nez, 
entre  les  nodules. 

Le  bout  du  nez  est  humide  au  toucher.  La  pression  fait  perler, 
entre  les  nodules,  des  gouttes  de  sueur  acide.  La  mère  de  l'enfant 
transpire  du  nez,  qui  est  rouge,  et  présente  des  hydrocystomes. 

Toutes  les  observations  publiées  se  rapportentà  laseconde  enfance 
(entre  six  et  douze  ans).  Sur  les  sept  malades  observés  par  Jadas- 
sohn,  le  plus  âgé  était  une  fille  de  seize  ans.  Il  semble  que  la  ma- 
ladie, après  avoir  duré  plusieurs  années,  disparaisse  à  l'âge  adulte. 
C'est  vers  l'âge  de  quatre  ou  cinq  ans  qu'on  note  les  premiers 
symptômes  de  la  maladie  ;  mais  elle  peut  être  plus  précoce,  et  son 
indolence,  sa  rapidité  expliquent  (ju'elle  soit  parfois  méconnue  ou 
considérée  comme  une  vulgaire  engelure.  Au  point  de  vue  du 
sexe,  il  y  a  peu  de  chose  à  dire  ;  sur  dix-neuf  observations  publiées, 
nous  comptons  dix  filles  et  neuf  garçons. 

Une  fois  constituée,  la  maladie  semble  persister  sans  grand  chan- 
gement, sauf  les  variations  d'intensité  que  lui  impriment  le  froid 
et  le  chaud  (exacerbations  hivernales,  atténuations  estivales). 

On  a  remarqué  que  les  enfants  atteints  étaient,  pour  la  plupart, 
cbétifs,  peu  développés,  lymphatiques  ou  scrofuleux  (adénopathies 
cervicales,  etc.).  L'état  général  laisse  souvent  à  désirer.  Dans  plu- 
sieurs cas,  Herrmannanoté  une  hypertricose  de  l'espace  interscapu- 
laire  ;  dans  la  plupart  des  cas,  il  relève  le  froid  aux  extrémités  et 
mémo  la  cyanose. 
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La  granulosis  rubra  nasi  se  localise  à  cette  partie  de  la  peau  du 
nez  qui  répond  au  squelette  cartilagineux,  depuis  le  bout  charnu 
jusqu'à  Textrémité  inférieure  des  os  propres  du  nez.  C*est  une  plaque 
rouge  un  peu  granitée.  La  rougeur  est  due  à  quelques  dilatations 
vasculaires  et  à  des  papules  rouges  semées  sans  ordre  sur  la 
plaque  érylhémateuse.  Lespapules,  rondes,  saillantes,  énucléables, 
varient  du  volume  d'une  pointe  d'épingle  à  celui  d'une  tête 
d'épingle  ou  d'un  grain  de  millet.  On  a  noté,  dans  quelques  cas,  à 
la  surface  des  papules,  de  petites  vésicules  ou  même  des  pustules. 

Avec  cette  rougeur  granuleuse,  coïncide  presque  toujours  l'hyper- 
idrose  localisée  à  la  partie  malade,  ou  même  étendue  à  la  face. 
Quand  elle  est  ainsi  diffuse,  il  est  à  remarquer  cependant  que  Thy- 
peridrose  prédomine  au  nez.  Elle  se  produit  souvent  sousKinfluenc? 
des  émotions. 

D'après  les  examens  microscopiques  et  biopsiques  qui  ont  été 
faits  par  différents  auteurs,  on  voit  que  l'épiderme  est  épaissi, 
mais  que  les  principales  lésions  alfectent  le  derme  :  vaisseaux 
sanguins  dilatés,  remplis  de  sang,  prolifères;  foyers  dlnfiltration 
cellulaire  (lymphocytes  mononucléés,  cellules  plasmatiques)  dans 
le  derme  près  de  la  surface,  surtout  autour  des  vaisseaux  et  autour 
des  conduits  excréteurs  sudoripares,  qui  seraient  dilatés,  parfois 
kystiques.Les  hydrocystomes^  d'aprèsM.Lebet,pourraientd  ailleurs 
compliquer  la  granulosis  rubra  nasi.  Les  recherches  bactériolo- 
giques ont  été  négatives;  les  inoculations  aux  lapins  sont  restées 
stériles,  les  injections  de  tuberculine  n'ont  pas  donné  de  réaction. 

On  doit  en  conclure  que  l^igranulose  rouge  du  nés  n'est  pas  de 
nature  tuberculeuse,  et  n'appartient  pas  à  la  famille  du  lupus.  Elle 
en  diffère  d'ailleurs  par  sa  bénignité,  par  l'absence  d'ulcération  et 
d'atrophie  cicatricielle,  par  sa  localisation  étroite  et  exclusive,  sans 
tendance  à  l'envahissement  progressif  des  parties  voisines. 

On  pourrait  la  confondre  avec  Y  acné  rosée;  mais  cette  dermopa- 
thie  n'est  pas  une  maladie  de  l'enfance  ;  elle  débute  après  l'âge 
où  finit  la  granulose  du  nez.  D'autre  part,  elle  s'accompagne  de 
pustulation  et  manque  de  cette  hy}>eridrose  spéciale  associée  à 
l'érythème  nasal  et  formant  en  (Quelque  sorte  sa  caractéristique. 

Quant  aux  engelures,  elles  imitent  aussi  la  granulose  nasale, 
mais  elles  s'observent  seulement  en  hiver  et  ne  présentent  pas  la 
fixité  et  la  permanence  sur  lesquelles  nous  venons  d'insister. 

Ck)mme  traitement,  il  faut  conseiller  des  topiques  vaso-constric- 
teurs. L'ichtyol  n  a  pas  donné  de  succès  décisif  à  Dubreuilh  ni 
aux  auteurs  qui  l'ont  employé.  Il  faut  essayer l'arfr^na/me  (solution 
à  1  p.  1 000,  application  momentanée  de  tampons  imbibés  de  cette 
solution).  En  cas  d'insuccès,  les  scariHcations  linéaires  peuvent  être 
recommandées. 
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Antopsy  staUstics  ai  the  children^s  hospitalwith  référence  to  tnber- 
cnlosis  and  iU  etiology  (Statistiques  d'autopsies  à  Thôpital  des  Enfants 
relativement  à  la  tuberculose  et  son  étiologie),  par  le  D''  Alfred  H  and 
(Arch.  of.  Ped,,  avril  1903). 

Pendant  une  période  de  dix  ans,  sur  un  total  de  332  autopsies,  il  y  a 
eu  115  tuberculeux,  soit  34,6  p.  iOO.  La  porte  d'entrée  (chancre  tubercu- 
leux d'Hutinel)  a  été  75  fois  (65, 2  p.  iOO)  dans  les  ganglions  bronchiques, 
10  fois  (8,7  p.  iOO)  dans  les  ganglions  mésentériques,  29  fois  (25,  4  p.  100) 
sans  détermination,  1  fois  (0,9  p.  100)  dans  Tamygdale. 

Organes  affectés  par  le  processus  tuberculeux  : 

Ganglions  bronchique» 04  81,7  p.  100. 

Poumons '0  78,3  — 

Rate 55  47,8      — 

Ganglions  iiiéseutériques 53  46,  l  — 

Foie 52  45,2  — 

Méninges 36  31 ,3  — 

Intestins 28  24,4  — 

Reins 26  22,0  — 

Péritoine 21  18.5  — 

Glandes  surrénales 11  9,5  — 

Cœur 10  8,7  — 

Pancréas 5  4,3  — 

Cerveau 3  2,6  — 

Amygdale.-* 1  0,9  — 

Le  péricarde  n'a  pas  été  atteint.  Les  ganglions  mésentériques  ont  été 
plus  souvent  atteints  que  la  muqueuse  intestinale,  ce  qui  prouve  que  les 
bacilles  peuvent  pénétrer  sans  effraction  apparente  ou  à  travers  une  mu- 
queuse saine. 

Relativement  à  l'âge,  on  trouve  : 

An-depsoos  de  2  axiw 60 

De  2  à  5  ans 25 

Ue  5  à  12  ans 30 

Les  conclusions  sont  les  suivantes  : 

10  La  majorité  des  cas  sont  le  résultat  de  Tinfection  par  les  voies 
aériennes; 


08 'i  ANALYSES 

2®  Un  certain  nombre  de  cas  prtM'èdenl  par  la  voie  digeslive  alimen- 
tation bacillifêre  . 

3*  Impossible  de  distin^nier  analomiquement  les  cas  du  premier  grouf»^ 
de  ceux  du  second. 

4*»  La  grande  pmporlion  des  nourrissons  atteints  révèle  une  moindiv 
résistance  dans  la  première  que  dans  la  seconde  enfance. 

La  fléro-réacUon  inbercoleiue  chex  reniant,  par  le  D^  A.  Descms  Joum. 
de  Phys.  et  lU  Path.  gén.,  1.5  jan%-.  1903;. 

Les  recherches  de  l'auteur  ont  porté  sur  170  enfants  pour  la  plupart 
de  la  clinique  du  professeur  W'eill. 

Sur  20  enfants  nouveau-nés,  de  parents  sains,  la  séro-réaclion  a  tou- 
jours été  négative.  Sur  4  nouveau-nés  de  souche  tuberculeuse,  même 
résultat  Le  sérum  des  petits  enfants  ne  possédant  à  i  état  normal  aucun 
pouvoir  agsrlutinant,  il  faudra  tenir  compte  de  la  moindre  ébauche  d'ag- 
glutination. 

Il  n'en  va  pas  de  même  chez  les  grands  enfants  qui  ont  souvent  un 
pouvoir  agglutinant  lé^er  augmentant  avec  1  âge.  Au-dessous  de  huit  à 
dix  ans,  le  sérum  ne  ptissède  pas  la  moindre  propriété  agglutinante. 

Sur  105  enfants  cliniquement  tuberculeux,  76  fois  {72,38  p.  100'  la 
séro-réaction  a  été  positive,  16  fois  elle  a  été  incomplète  (15,24  p.  100  ,  et 
13  fois  négative  ,12,38  p.  100). 

Sur  47  enfants  cliniquement  non  tuberculeux,  la  s«*ro*réaction  a  été 
négative  41  fois  .87,23  p.  100),  positive  6  fois  (12,76  p.  100). 

Sur  18  enfants  douteux,  il  y  a  9  cas  positifs  (50  p.  100),  un  cas  incom- 
plet, 8  cas  négatifs  44,44  p.  100'. 

Dans  les  cas  de  tuberculose  chronique  à  évolution  lente,  Tagglutinat ion 
est  très  nette.  Dans  les  formes  avancées  ou  graves,  elle  est  douteuse  ou 
négative. 

Dans  les  tuberculoses  des  séreuses,  la  séro-rcaction  a  été  positive  dans 
plus  de  70  p.  100  des  cas  (73  p.  iOO  pour  les  péritonites,  80  p.  100  jiour  les 
pleurésies,  100  p.  100  pour  les  péricardites).  Dans  les  formes  insidieuses, 
atypiques,  apyrétiques  de  tuberculose  infantile,  la  séro-réaction  pourra 
rendre  des  services.  Au  contraire,  dans  les  tuberculoses  aiguës,  elle  est 
négative  ou  faible.  Dans  les  alTec lions  non  tuberculeuses,  séro-réaction 
complètement  négative. 

Dans  les  tuberculoses  chirurgicales,  le  séro-diagnostica  été  positif  dans 
00  p.  100  des  cas. 

The  médical]  treatment  of  tabercnlcae  peritonitis  in  chiidren,  par  le 

l)*"  L.  (k'THRiE  {Arch.  ofPed.,  avril  1903). 

Dans  les  cas  non  compliqués,  le  pronostic  de  la  péritonite  tuberculeuse 
n'est  pas  si  grave  qu'on  la  dit  et  les  succès  de  la  chirurgie  en  parcil  cas 
ont  été  exagérés.  Sur  41  cas  traités  à  Thôpital  d'enfants  de  Paddington 
Grceii,  14  subirent  la  laparotomie  avec  7  morts,  27  furent  traités 
médicalement  avec  4  morts.  Dans  les  cas  opérés,  la  mortalité  fut 
donc  de  50  p.  100,  tandis  que  dans  les  autres  cas  elle  fut  infé- 
rieure à  16  p.  100.  De  plus,  dans  les  4  cas  mortels  chez  les  enfants  traités 
médicalement,  la  cause  de  la  mort  dans  3cas  fut  la  péritonite  septique  due 
à  une  perforation  ou  rupture  d'abcès  ganglionnaires  mésentériques;  dans 
un  cas,  elle  fut  causée  par  la  phtisie  pulmonaire  qui  existait  aussi  dans 
2  autres  cas.  Us  moururent  tous  les  quatre  dans  le  mois  de  leur  entrée  à 
rh^pital,  et  la  laparotomie  n*aurait  pu  qu'accroître  le  pourcentage  delà 
mortalité  qui  lui  est  imputable. 
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Le  Irailement  de  la  péritonite  tuberculeuse  est  symptomatique.  Cepen- 
dant l'areenic  paraît  avoir  une  réelle  valeur. 

Lea  symptômes  qui  appellent  un  traitement  sont  :  la  douleur  de  ventre, 
les  flatulences  et  indigestions,  la  diarrhée  ou  constipation,  les  vomisse- 
ments, Tascite.  £n  dehors  des  indications  que  ces  symptômes  soulèvent, 
il  faut  accorder  le  premier  rang  à  Thygiène  :  repos  au  lit,  cure  d'air, 
changement  d'air  ;  certains  enfants  ont  été  envoyés  à  la  campagne  pour 
se  fortifier  avant  la  lafiarotomie,  ils  en  sont  revenus  guéris  ;  alimentation 
abondante.  L  ascite  disparaît  spontanément  par  le  repos  et  les  onctions 
mercurielles.  Quand  Tépanchcment  devient  chronique  et  no  marque  au- 
cune tendance  à  disparaître,  on  peut  lui  donner  issue.  La  ponction  simple 
est  généralement  inefficace  ou  dangereuse,  et  il  vaut  mieux  avoir  recours 
à  la  laparotomie.  L'intervention  chirurgicale  est  encore  indiquée  dans  les 
cas  d'obstruction  par  brides  ou  rétrécissements  et  de  suppuration.  Quand 
une  péritonite  aiguë  septicjue  par  perforation  ou  rupture  d'abcès  survient, 
l'opération  est  la  seule  chance  qui  reste  au  malade.  Les  ganglions  caséeux 
mésentériques  devraient  être  extirpés  quand  cela  est  possible. 

A  case  of  retropharysgeal  adenitis  and  abscess,  extrême  malnntrition, 
recovery  (Adénite  rétropharyngienne  et  abcès,  athrepsie,  guérison),  pai- 
le  D^  .lojiN  J.  CoTTER (Arc/*,  of  Fed,,  avril  iîM>3\ 

Enfant  de  huit  mois,  observé  le  8  décembre  1901  ;  mal  nourri,  polya- 
dénopathie,  rhinite  purulente,  bronchite  légère,  respire  la  bouche  ou  verte. 
Le  20,  broncho-pneumonie  (foyer  principal  au  sommet  droit).  L'adénite 
et  le  catarrhe  persistent.  Le  -iH  janvier  1902,  on  enlève  quelques  végéta- 
tions adénoïdes,  et  la  respiration  devient  meilleure  pendant  huit  ou 
quinze  jours.  Le  14  février,  les  glandes  cervicales  ont  augmenté.  En  avant 
du  ster no-mastoïdien  droit,  à  sa  partie  moyenne,  petite  tumeur  molle.  On 
reconnaît  une  adénite  rétro-piiaryngienne,  sans  certitude  de  pus. 

Le  o  mars,  une  tumeur  du  volume  d'une  olive  est  trouvée  sur  la  paroi 
pharyngienne  droite.  Le  lendemain,  la  tumeur  a  augmenté  et  présente 
de  la  fluctuation. 

Il  y  a  delà  fièvre  (iO**)  et  l'enfant  ne  peut  avaler.  L'abcès  est  ouvert  avec 
un  bistouri  ;  il  s'écoule  environ  40  ou  .">0  grammes  de  pus. 

Le  7,  la  température  est  tombée,  la  tumeur  a  disparu.  On  donnée  l'en- 
fant du  lait  modifié.  Amélioration  graduelle  et  guérison. 

A  case  of  self-indaced  cystltis  dne  to  the  colon  bacillas  ((ias  de  cystite 
provoquée  colibacillaire),  parles  D"  LEOPULoet  V'alemine  Levi  {Arch.  o; 
k'ed.,  mai  1903). 

Garçon  de  quatorze  ans,  tombe  subitement  malade  le  26  octobre  1901  : 
frisson  violent  et  prolongé,  douleur  hypogastrique  et  lombaire,  ardeur  en 
urinant,  ténesme  vésical,  urines  fréquentes  et  sanglantes;  le  sang  appa- 
raît à  la  fin  de  la  miction.  Fièvre  (.39°,.3).On  reconnaît  une  cystite  aiguë, 
(^alomel,  alcalins,  etc.  Le  lendemain,  la  fièvre  tombe.  Le  microscope 
montre  du  pus,  des  microbes,  notamment  le  bacillus  coli. 

On  prescrit  pendantcinq  à  six  jours  du  salol  et  del'urotropine  (25  centi- 
grammes de  chaque).  Marche  irrégulière  de  la  température. 

Du  l*''  au  5  novembre,  irrigations  vésicales  safines  avec  injection  de 
120  grammes  d'une  solution  de  protargol  à  0,5  p.  100.  A  partir  du  5  no- 
vembi-e,  irrigations  boriquées.  En  moins  de  quatre  semaines,  tout 
rentra  dans  l'ordre. 

L'enfant  avait  contracté  sa  cystite  de  la  façon  suivante.  Étant  dans  la  salle 
de  l)ain,  le  24  octobre,  deux  jours  avant  son  frisson,  il  avisa  une  seringue 
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(|ui  avait  servi  à  donner  des  lavements  à  sa  sœur.  II  introduisit  la  canule 
lie  cette  seringue  dans  son  méat  et  il  poussa  le  lavement  dans  la  vessie, 
(i'est  ainsi  que  Tinfection  colibacillaire  s'était  faite.  Ce  mécanisme  est 
plutôt  rare.  En  général  (chez  les  filles  comme  chez  les  garçons),  le  coli- 
bacille chemine  spontanément  dans  le  canal  sans  être  véhiculé  par  un 
corps  étranger.  Ou  bien  il  vient  du  rein,  ou  bien  il  chemine  à  travei's  la 
cloison  reclo-vésicale. 

Il  gaaiacolo  nella  paroUte  epidemica  (Le  gaïacol  dans  les  oreillons), 
parle  D*^  Mario  Ragazzi  [Gazz,  degli  osp.  e  délie  clin.,  26  avril  1903). 

Pour  calmer  les  douleurs  de  la  parotide,  l'auteur  s'esl  servi  de  la  pom- 
made suivante  : 

Gaïacol 1  gramoie. 

Vaseline /  ^    ,.^ 

Lanoline \  ''  ^^8^'^^'^^^- 

Onctions  matin  et  soir  sur  les  parties  malades,  feuille  de  gutta-percha  et 
pansement  légèrement  compressif.  Chez  huit  enfants  de  deux  à  neuf  ans, 
ce  traitement  a  fait  disparaître  rapidementladouleuret  a  semblé  favoriser 
la  résolution  de  la  parotide  et  la  défervescence  thermique. 

(kHte  médication  très  simple  ne  comporte  aucun  inconvénient,  ni  local 
ni  général.  La  même  action  anesthésiante  et  résolutive  a  été  remarquée 
dans  le  traitement  de  l'orchite  ourlienne. 

On  peut  conclure  : 

1°  La  pommade  au  gaïacol  a  une  action  prompte  et  notable  sur  la 
douleur,  la  lièvre,  l'infection  et  le  gonilement. 

2**  L'action  du  médicament  a  été  d'autant  plus  efficace  que  l'application 
a  été  plus  prompte  et  plus  rapprochée  du  début  de  la  maladie. 

3<^  La  durée  de  l'affection  a  toujours  été  abrégée  notablemenL 

4»  11  n'en  est  résulté  aucun  trouble  local  ni  général. 

Salle  peritoniti  gonococciche  délie  bambine  (Sur  les  péritonites  gono- 
cocciques  des  petites  filles),  par  le  D"*  P.  Galvag.no  [Arch.  di  Pat.  e  Clin, 
infantile^  mars,  avril,  mai  1903). 

L'auteur,  pri  vat-docent  de  pédiatrie  à  l'Université  de  Catane,  a  recueilli 
trois  cas  de  péritonite  gonococcique. 

i^  Fille  de  sept  ans,  présente  à  la  fin  d'août  1901  un  écoulement  puru- 
lentàla  vulve.  Au  bout  de  six|mois,  onla  conduit  à  l'hôpital  (février  1902). 

Le  ventre  est  gros  et  douloureux  au  niveau  des  flancs;  il  y  a  du  liquide 
(sensation  de  flot),  avec  matité  dans  les  parties  déclives.  L'examen  du 
pus  vulvaire  montre  la  présence  du  gonorcoque.  État  général  assez 
mauvais. 

2»*  Fille  de  quatre  ans,  couchant  avec  sa  mère  atteinte  de  catarrhe 
utérin  ;  on  remarque  des  taches  jaune  verdâtre  sur  la  chemise.  De 
février  à  juin  1901^  l'enfant  conserve  son  écoulement,  avec  quelques 
douleurs  dans  le  ventre  qui  devint  gros  dans  la  région  sous-ombilicalc- 
La  palpalion  est  un  peu  douloureuse  à  ce  niveau  ;  il  y  a  de  la  sonorité 
en  haut  et  de  la  matité  en  lias.  Fluctuation.  Gonocoques  de  Neisser  dans 
le  pus  vulvaire. 

3"  Fille  de  quatre  ans,  prise  en  décembre  de  fièvre,  de  sueurs,  vomis- 
sements et  douleurs  à  la  partie  inférieure  de  l'abdomen.  En  même  temps» 
vulvo-vaginile.  Pâleur  et  maigreui",  gros  ventre.  Gonocoques  dans  \^ 
pus. 

Dans  ces  trois  cas,  la  péritonite  se  présente  avec  les  allures  d'une  péri- 
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lonile  chronique  tuberculeuse,  bien  plutôt  qu'avec  les  allures  bmyantes 
de  la  péritonite  gonococcique. 

Traitement  dn  strabisme,  par  A.  Trousseau  [La  Presse  médicale, 
2  mai  1903). 

Étant  donné  un  œil  dévié,  il  faut  déterminer  s'il  s'agit  d'une  paralysie 
musculaire  ou  d'un  strabisme  vrai.  Dans  la  paralysie,  il  y  a  diplopie  et 
limitation  des  mouvements  du  globe  dans  le  sens  du  muscle  paralysé. 

Dans  le  strabisme,  l'œil  dévié  conserve  ses  mouvements  qui  s'exécutent 
dans  tous  les  sens  quand  l'œil  sain  est  fermé;  il  n'y  a  pas  de  diplopie,  la 
vision  binoculaire  étant  détruite.  Le  strabisme  en  effet  (Parinaud)  est  dû 
à  un  vice  de  développement  de  l'appareil  de  vision  binoculaire  empêchant 
la  convergence  des  yeux  sur  l'objet  fixé,  à  un  trouble  de  l'innervation  de 
convergence  siégeant  dans  le  cerveau.  Ce  vice  de  développement  porte 
sur  les  parties  motrices  et  sensorielles  de  l'appareil.  Il  n'y  a  pas  de  ré- 
traction musculaire,  puisque  le  chloroforme  fait  disparaître  la  déviation. 
Le  trouble  de  l'innervation  de  convergence  peut  dépendre  :  1°  de  causes 
cérébrales  (maladies  nerveuses),  convulsions,  tares  de  dégénérescence  ;  2°  de 
causes  oc«/ai/"6s  (vices  de  réfraction,  hypermétropie,  astigmatisme,  myopie, 
altérations  de  l'acuité  visuelle,  taie  des  cornées).  Pour  établir  le  traitement, 
on  étudiera  ces  causes. 

Traitement  optique,  —  11  a  pour  but  de  faciliter  ou  de  solliciter  la  vision 
binoculaire.  Il  ne  peut  réussir  que  si  la  déviation  est  mobile,  si  elle 
disparait  par  les  verres  correcteur  ou  l'atropine  ;  il  ne  doit  être  tenté  que 
dans  le  strabisme  convergent  (surtout  des  hypermétropes).  Le  strabisme 
convergent  des  myopes  pas  plus  que  le  strabisme  divergent  confirmé  ne 
relèvent  de  ce  traitement. 

Pour  guérir  un  strabisme  convergent,  il  faut  corriger  le  vice  de  ré- 
fraction (atropine  pendant  huit  jours,  verres  convexes  pendant  six  mois 
ou  un  an,  le  strabisme  périodique  guérit  presque  toujours  parles  verres), 
réveiller  la  sensibilité  rétinienne  en  exerçant  l'œil  malade  après  occlusion 
de  l'œil  sain,  etc. 

Traitement  chirurgical.  —  L'opération  est  sans  danger,  n'exige  pas  le 
chloroforme  et  peut  être  pratiquée  sans  douleur  après  cocainisation.  On 
fera  suivre  un  traitement  optique  consécutif. 

L'âge  de  choix,  pour  l'opération,  est  de  sept  à  douze  ans.  Les  procédés 
opératoires  sont  :  la  ténotomie,  la  ténotomie  combinée  à  la  ligature  capsu- 
laire,  l'avancement  musculaire,  l'avancement  capsulaire. 

Contribiito  allo  studio  délia  batterioria  nei  tifo  (Contribution  à  l'étude 
de  la  bactériurie  dans  la  fièvre  typhoïde),  par  le  D""  Mario  Flamim  [Riv. 
iiiclin,  Ped.,  fév.  1903). 

L'élimination  de  bacilles  d'Eberlh  par  les  urines  ne  serait  pas  rare  chez 
les  enfants,  d'après  les  recherches  de  l'auteur.  Sur  huit  cas  de  lièvre 
typhoïde  observés  par  lui,  la  bactériurie  a  été  manifeste  dans  sept  cas.  11 
l>eut  y  avoir  bactériurie  sans  albuminurie;  mais,  dans  les  cas  où  l'albumi- 
nurie existait  simultanément,  le  nombre  des  bacilles  d'Eberth  dans  les 
urines  était  plus  grand.  Quandil  existe  de  la  bactériurie  sans  albuminurie, 
l'examen  du  sédiment  urinaire  met  en  évidence  une  altération  rénale 
(cylindres,  épithéliums,  etc.). 

Le  passage  du  bacille  d'Eberth  dans  l'urine  ne  se  rencontre  pas  dans  le 
premier  septénaire  ;  il  a  été  observé  plus  tard  (deuxième  septénaire  et 
après),  au  moment  où  apparaissent  les  taches  rosées.  La  quantité  des 
bacilles  trouvés  dans  l'urine  n'a  pas  été  considérable. 
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Répétant  les  recherches  bactériologiques  dans  quelques  cas  à  la  période 
de  convalescence,  l'auteur  a  encore  pu  retrouver  les  bacilles  d'Eberth  dans 
les  urines  et  en  quantité  égale  à  celle  des  premiers  examens.  Ola  est 
important  pour  la  prophylaxie. 

Sérothérapie  delà  fièvre  typhoïde  chez  les  enfants,  par  le  D*^  A.  Josias 
[La  Méd.  mod*!rne,  29  avril  4903). 

Sur  cinquante  enfants  traités  par  le  sérum  de  Chantemesse,  aucun  n'a 
présenté  d'accidents  imputables  au  sérum.  On  injecte  1  centimèfre  cube 
pour  30  kilogrammes  de  poids.  Cette  dose  est  diminuée  de  moitié  quand 
on  intervient  tardivement. 

On  lave  la  partie  supérieure  et  antéro-externe  de  l'avant-bras  et  on 
injecte  avec  une  seringue  de  Liier.  Pendant  les  vingt-quatre  premières 
heures,  l'enfant  est  soumis  à  la  diète  hydrique  (2  à  3  litres  d'infusion  de 
queues  de  cerise)  ;  pendant  les  deuxièmes  vingt -quatre  heures,  il  boit  un 
litre  de  lait  et  2  litres  d'infusion;  pendant  les  troisièmes  vingt-quatn* 
heures,  2  litres  de  lait  et  un  litre  d'infusion.  A  partir  du  quatrième  jour, 
il  est  remis  au  lait  et  au  bouillon.  On  donne  les  bains  froids  (22*»)  toutes 
les  trois  heures,  les  lavements  froids,  etc. 

Le  sérum  antityphoïdique  a  exercé  une  action  sur  la  marche  de  la 
température:  abaissement  le  jour  même,  défervescence  rapide.  Il  y  a  des 
cas  où  la  maladie  semble  jugulée  ;  cela  arrive  sui'tout  quand  Finjection 
est  faite  au  début.  Une  seule  injection  est  pratiquée  dans  la  majonté  de^ 
cas.  On  a  observé  quelques  rechutes.  Il  y  a  eu  un  cas  de  péritonite  par 
|)erforation,  un  cas  de  laryngo-typhus  avec  broncho-pneumonie,  etc. 
Deux  malades  ont  succombé  à  la  diphtérie  contractée  dans  le  service. 

Sur  cinquante  enfants  traités,  il  y  a  eu  quatre  morts  (8  p.  100)  ;  si  l'on 
<léfalque  les  deux  diphtériques,  la  mortalité  s'abaisse  à  4  p.  100. 

The  occnrrence  and  mortality  of  typhold  fever  in  infants  and  children 

(Fréquence  et  mortalité  de  la  fièvre  typhoïde  dans  la  pi'emière  et  la  se- 
conde enfance),  par  le  D""  H.  Kopijk  {Arch.  of  Ped,,  mai  1903). 

11  est  admis  aujourd'hui  que  la  fièvre  typhoïde  peut  passer  de  la  mère 
au  fœtus,  par  la  voie  placentaire  ordinairement,  causant  souvent  la 
mort  du  fœtus  et  son  expulsion  prématurée.  Si  l'enfant  arrive  à  ternie, 
il  naît  infecté  et  meurt  peu  de  temps  après  la  naissance  avec  des  sympti*mes 
i-essemblant  à  la  septicémie  des  nouveau-nés  (Gerhardt,  Jacobi,  Bhijner, 
Morse,  Blackader,  (^rozer  Griftith). 

Cihez  le  nouvau-né,  la  maladie  est  atypique,  les  symptômes  classiques 
faisant  défaut  ;  la  mortalité  est  très  forte. 

Plus  tard,  jusqu'à  deux  ans,  l'existence  de  la  fièvre  typhoïde  a  été  mise 
en  doute.  (iCpendant  Henoch,  sur  381  cas,  a  vu  9  enfants  de  moins 
de  deux  ans.  La  maladie  existe  donc  chez  les  nourrissons,  mais  elle  est 
rare  chez  eux  en  raison  même  de  leur  alimentation  spéciale  (aliments 
cuits,  etc.). 

Dans  une  famille,  des  enfants  convalescents  ou  atteints  de  typhoïde 
légère  et  ambulante  ont  pu  en  contaminer  d'autres  ;  l'enfant  aune  suscep- 
tibilité très  grande  à  la  contagion  qu'on  a  pu  observer  même  à  l'hôpital. 
D'autre  part  le  diagnostic  n'est  pas  toujours  fait  et  les  précautions  ne 
.sont  pas  prises  contre  la  contagion. 

D'après  Griffith,  au-dessous  d'un  an,  la  mortalité  est  de  50  p.  100;  puis 
la  mortalité  diminue  ;  d'après  Cui*schman,  entre  deux  et  cinq  ans,  elle 
s'abaisserait  à  4  p.  100,  tandis  que  de  quinze  à  quarante  ans,  elle  varierait 
entre  8,7  et  14,9  p.  100.  Les  statistiques  particulières  varient  d'ailleurs 
beaucoup. 
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Stowell,  sur  61  cas  (dont  4  au-dessous  de  deux  ans),  nVcuse  aucun 
décès.  ForchlieimcM',  sur  80  cas,  n'en  a  pei'du  aucun  ;  de  même  Baginsky 
sur  50  cas;  de  même  Koplik  sur  lOOcas.  Voilà  donc  plusieurs  statistiques 
particulières  avec  une  mortalité  réduite  à  zéro. 

Par  contre,  Henoch,  sur  381  cas,  accuse  13  p.  100  de  mortalité,  tout  en 
disant  (ju'il  a  eu  des  années  sans  décès.  Ashhy  etWrij^Iit,  sur  592  cas,  ont 
eu  8  p.  100  de  mortalité;  (^omby  7  p.  100  sur  2:iO  cas.  ('.ui-schmann  (de 
Hambourg)  donne  en  1886  une  mortalité  de  7,  3  p.  100  chez  les  enfants, 
et  11,5  p.  100  chez  les  adulles  ;  en  18S7,  6,8  p.  100  chez  les  premiers, 
8,8chezl/*s  seconds.  A  Monnt  Sinai  Hospital  (New-York),  sur  i:>2  cas 
d'adultes  (1898-1900},  la  mortalité  a  été  de9,  2  p.  100,  au  Iieude6,6p.  100 
chez  les  enfants.  Mais  la  morlalité  varie  beaucoup  suivant  les  années  et 
les  épidénjies.  Les  causes  de  mort  sont  :  la  to.\émie,rhémori'agie,  la  per- 
foration, la  pneumonie. 

Le  pourcentage  des  perforations  varie  beauc>oup  suivant  les  auteurs. 
Sur  100  cas,  Koplik  a  vu  2  perforations  (dont  1  opérée). 

Filatow  n'en  a  jamais  vu.  Sur  381  cas,  llenorh  n'en  a  vu  qu'une.  La 
myocardite  est  plus  rare  que  chez  l'adulte. 

Donc  on  peut  conclure  que  la  lièvre  typhoïde  est  presque  toujours 
fatale  chez  le  fa'tus  et  le  nouveau-né,  (|u'elle  est  très  grave  au  dessous  de 
deux  ans,  que  sa  m  )rtalité  entre  dea\  el  dix  ans  varie  beaucoup  suivant 
les  épidémies,  très  faible  parfois,  assez  élevée  (6  à  13  p.  100)  dans 
d'autres  cas. 

La  sôro-réaction  de  Widal  chez  lenfant,  par  .MM.  Josias  et  Toi.lemer 
(La  Méd.  mod.,  6  mai  1903). 

Sur  les  50  cas  traités  par  le  sérum  de  Chanlemesse,  la  séro-réaction  a 
été  positive  44  fois;  la  réaction  a  manqué  au  dixième  jour  chez  une  fille 
de  (juatorze  ans,  elle  n'a  pas  été  recherchée  de  nouveau.  La  réaction  fut 
constatée  1  fois  le  troisième  jour,  3  fois  le  cinquième,  2  fois  le  dixième, 
8  fois  le  septième,  8  fois  le  huitième,  10  fois  le  neuvième,  4  fois  le  dixième, 
2  fois  le  onzième,  1  fois  les  douzième,  treizième,  (juatorzième,  quinzième, 
seizième,  vingtième  jours.  Dans  tous  ces  cas,  le  séro-diagnostic  fut  positif 
le  jour  de  l'entrée. 

Dans  5  cas,  la  séro-réaction  fut  retardée  :  dixième  jour,  quatorzième, 
dix-huitième,  vingt  el  unième,  trentième. 

En  somme,  chez  l'enfant,  la  séro-réaclion  est  sujette  à  peu  près  aux 
mêmes  variations  que  chez  l'adulte.  Klle  peut  apparaître  à  toutes  les 
éporjues  de  la  maladie.  Dans  plus  de  70  p.  100  des  cas,  la  séro-réaction 
est  positive,  chez  l'enfant,  avant  le  dixième  jour. 

(le  procédé  de  diagnostic  a  donc  une  \aleur  considérable.  L'injection 
du  sérum  de  Chantemesse  ne  modilie  pas  les  propriétés  agglutinantes  du 
sang.  La  séro-réaction  s'est  produite  indépendanunent  de  l'injection,  que 
celle-ci  ait  été  faite  avant  ou  après  la  recherche  de  l'agglutination. 

Zona  et  rougeole,  par  le  D""  J.  VERCiEi.Y  (Jouni.  de  mcl.  de  Bordeaux, 
15  mars  1903). 

Le  6  décembre  1902,  l'auteur  voit  deux  enfants  alteinls  de  rougeole  cin(| 
ans  et  sept  ans).  Une  sœur,  âgée  decjuatreans,  a  un  zona  intercostal  droit 
(4  pla<|ues  rouges  surmontées  de  vésicules,  une  plaque  de  vésicules 
aberrantes  sur  la  fesse  droite),  l^n  peu  de  catairhe  oc.ulonasal.  Le 
surlendemain,  aloi-s  que  le  zona  était  en  pleine  évolution,  rougeole  bien 
caractérisée.  Les  tleux  alferlions  m.nvliMi!  in«lép«'ndammenL  l'une  de 
l'autre.  Quand  la  rougeole  disparut,  les  \ésieule<<  d«'  zona  étaient  réduites 
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à  ilo  simples  croûtes.  Grande  bénignité  dans  les  deux  cas.  Le  zona  s'osl 
dé\eIoppé  en  décembre,  à  une  saison  où  il  est  plutôt  rare.  Pas  de  conta- 
gion. 

En  1891,  M.  Adenot  a  publié  {Rev.  de  méd,)  un  cas  de  rougeole  con- 
fluente  chez  une  jeune  fille  avec  zona  le  long  du  nerf  radial  droit.  Dans 
ce  cas,  la  rougeole  avait  précédé  le  zona  comme  le  zona  a  précédé  la 
rougeole  dans  le  ras  de  M.  Vergely,  les  deux  maladies  empiétant  l'une 
surTautre.  Mais  il  n'y  a  là  probablement  qu'une  coïncidence. 

Les  récidives  du  zona,  par  le  D' P.  Fabre  (Acad,  de  méd.,  21  avril  1903). 

La  récidive  du  zona  est  exceptionnelle  ;  sur  207  cas  que  le  D'  Fabi*e  a 
vus  en  trente-sept  ans,  il  a  observé  4  cas  de  ixicidive  franche  en  dehoi*s 
de  plusieui-s  cas  qu'on  pourrait  appeler  zonas  à  répétition,  zonas  à 
rechutes,  zonas  périodiques. 

Dans  ces  derniers  cas,  le  zona,  une  fois  bien  guéri  et  disparu,  se 
reproduit  à  la  même  place  et  à  des  intervalles  plus  ou  moins  réguliei-s, 
mais  n'excédant  pas  douze  ou  quinze  mois  {zonas  à  rt'pètition).  Les  zonas  à 
rechute  sont  ceux  où  le  zona  apparaît  à  la  même  région  quelques 
semaines  ou  au  plus  quelques  mois  après  le  début  de  la  précédent** 
éruption. 

Parmi  les  récidives,  nous  voyons  un  garçon  de  six  ans  et  neuf  mois  pris 
le  20  octobre  1875  de  zona  occupant  les  deuxième,  troisième  et  quatrième 
espaces  intercostaux  du  côté  droit  ;  en  avril  1885  (neuf  ans  et  demi  après^ 
il  présente  un  zona  frontal  sus-orbitaire  gauche.  Un  autre  garçon,  âgé  de 
quatre  ans  et  demi,  est  pris  le  17  mai  1878,  d'un  zona  lombo-crural  gauche 
qui  guérit  bien  ;  le  27  juillet  1887  (plus  de  neuf  ans  après),  placards  de 
zona  sur  la  région  lombo-fessière  droite. 

Sur  an  cas  de  lentigo  infantile  profus,  par  M.  âudry  (Ann.  de  dei-m.  et 
syt.h.,  avril  1903). 

Fille  de  treize  ans  ;  il  y  a  dix-huit  mois,  la  mère  remarque  sur  le  côté 
droit  du  thorax  un  pointillé  brun  foncé  formé  d'éléments  plus  ou  moins 
clairsemés.  Les  taches  se  multiplient  ensuite.  Elles  sont  foncées,  sépia, 
fines,  semées  sur  une  peau  normale,  sans  télangicctasies.  On  peut  les 
comparer  à  des  tacTies  de  purpura  en  voie  de  résorption.  Forme  plutôt 
stellaire  que  lenticulaire.  Elles  ont  la  couleur  de  mevi  pigmentaires.  Pas 
de  modification  de  l'épiderme  à  leur  niveau,  pas  de  prurit.  Un  second 
foyer,  composé  des  mêmes  points  bruns,  se  trouve  dans  le  creux  axiilaire 
droit;  4  ou  5  petites  taches  se  voient  sur  la  face  interne  du  bras  droit.  Fn 
autre  foyer  existe  sur  l'hypochondre  gauche.  On  en  voit  sur  le  dos  et  la 
région  lombaire,  sur  les  régions  inguinales,  l'n  an  après,  l'enfant  est 
revue  sans  changement  notable. 

Conduite  à  tenir  à  Tégard  de  la  dent  de  six  ans,  première  molaire 
permanente,  par  M.  (î.  Maiiè  [La  Presse  médicale ^  21  mai*s  100.3\ 

La  dent  de  six  ans  occupe  la  sixième  place  sur  l'arcade  dentaire  en 
comptant  à  partir  de  la  ligne  médiane  (interstice  des  deux  incisives  cen- 
trales). Si  cette  dent  est  cariée,  quelle  conduite  tenir?  Les  uns  veulent 
l'extraire,  les  autres  la  conserver.  C'esl  la  plus  vulnérable  de  toutes  les 
dents  et  souvent  la  seule  altérée  dans  toute  la  bouche.  Plus  le  début  de 
la  carie  est  précoce,  plus  sa  marche  est  rapide  et  sa  récidive  fréquente. 
Il  faut  savoîi*  si  la  dent  peut  être  conservée.  Si  l'enfant  n'accuse  (]u'une 
sensibilité  provoquée  par  le  froid,  le  sucre,  la  mastication,  sans  crises 
douloureuses  dans  l'intei-valle,  il  n'y  a  pas  de  pulpile,  la  carie  est  limitée. 
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S'il  y  a  (les  rages  de  dents,  des  douleurs  spontanées  et  cojitinues,  la 
carie  est  très  avancée  et  la  conservation  impossible.  On  se  rendra  compte 
directement  de  l'état  de  la  dent.  Si  la  conservation  est  reconnue  possible, 
rendra-t-elle  plus  de  services  à  Tenfant  que  Tablation  !  On  tiendra  compte 
de  l'éruption  de  la  dent  de  douze  ans  (deuxième  molaire  permanente), 
qui  pourra  prendre  la  place  de  la  première,  la  troisième  prenant  ensuite 
la  place  de  la  seconde,  ce  qui  donnera  du  jour  à  la  dent  de  sagesse.  Si 
l'on  extrait  la  dent  de  six  ans  après  l'éruption  de  la  deuxième  permanente, 
il  restera  une  lacune  non  comblée.  En  conclusion,  on  peut  dire  : 

1*»  Si  la  seconde  molaire  n'a  pas  fait  son  éruption  (avant  douze  ans)  et 
si  la  première  ne  semble  pas  susceptible  d'une  conservation  pour  ainsi  dire 
indéfinie,  il  y  aura  avantage  indiscutable  à  Venlever  immédiatement. 

2°  Si  la  seconde  molaire  a  pris  sa  place  et  a  fait  son  éruption  à  peu 
près  complète  (après  douze  ans),  il  faudra  au  contraire  tenter  toutes  les 
chances  possibles  de  conservation,  sans  cependant  rien  faire  de  systémati- 
quement exagéré  dans  ce  sens,  une  très  mauvaise  dent  restant  malgré 
tout  un  organe  compromis. 

3»  Si  très  prématurément  (vei*s  huit  ans  par  exemple),  la  première 
molaire  semble  déjà  perdue  quant  à  Varenir,  mais  susceptible  encore  d'une 
conservation  de  deux  ou  trois  ans,  on  pourra  tenter  cette  conservation  qui 
assurera  un  organe  utile  jusqu'à  l'éruption  de  la  seconde  molaire.  Mais  il 
conviendra  d'avei'tir  Is  pirents  de  l'utilité  de  sa  suppression  dès  que  cette 
dernière  commencera  son  éruption, 

4''  Si  le  début  de  la  carie  est  postérieur  à  l'âge  de  quatorze  ou  quinze  ans, 
ses  indications  de  traitement  ne  se  différencient  en  rien  de  celles  qui 
s'appliquent  aux  autres  dents. 

Di  an  caso  singolare  di  satornismo  infantile  (Un  cas  singulier  de  satur- 
misme  infantile),  par  le  D'  G.  Berti  (  Eiv.  di  clin,  ped.,  mai  1903). 

L»»  20  mars  4902,  se  présente,  à  la  Poliambulanza  de  Bologne,  un  enfant 
de  vingl-huit  mois,  traité  depuis  deux  mois  avec  une  pommade  de 
Hebra(à  base  de  plomb)  :  onctions  sur  le  cuir  chevelu  deux  fois  par  joui'^ 
pour  faire  disparaître  la  croûte  de  lait.  L'enfant  est  devenu  pâle,  maigre, 
triste,  sans  force,  marchant  avec  difliculté.  Un  jour,  il  refuse  de  quitter 
le  lit.  Puis  la  faiblesse  gagne  les  membres  supérieurs,  le  cou,  etc.  La  tète 
ne  peut  être  maintenue,  l'enfant  ne  peut  rester  assis  dans  son  lit 
(paralysie  généralisée).  Puis  des  douleurs  se  déclarent,  la  mydriase  se 
montre  à  droite  avec  ptosis;  constipation  opiniâtre.  L'enfant  se  présente 
avec  une  sorte  de  torticolis  (arthrite  cervicale  rhumatismale).  Réaction 
faradique  très  diminuée,  réflexes  patellaires  abolis,  sensibilité  conservée. 
Ventre  rétracté,  constipation  opiniâtre.  11  n'existe  ni  liséré  gingival  ni 
plaques  jugales.  L'intoxication  saturnine  est  évidente. 

On  suspend  la  pommade  de!  Hebra,  on  donne  de  l'iodure  de  potassium. 
Le  lendemain,  on  rapporte  l'enfant  avec  de  l'urine.  La  nuit  précédente,  il 
a  eu  des  accès  de  suffocation.  L'examen  de  l'urine  montre  la  présence  du 
plomb.  Guérison  rapide. 

Case  of  acnte  alcoholic  poisoning  in  a  childaged  iyears,  treatmentby 
saline  injection,  recoYery( Cas  d'empoisonnement  alcoolique  aigu  chez  un 
enfant  de  quatre  ans,  traitement  par  l'injection  salée,  guérison),  par 
Vv.  FoRSTER  (Brit.  med.  Journ.,  16  mai  1903). 

L'auteur  est  appelé  d'urgence  pour  un  enfant  qui  s'était  empoisonné. 
11  avait  avalé  trois  quarts  d'heure  auparavant  60  grammes  de  whisky.  II 
était  étendu  insensible  sur  un  canapé,  sans  fièvre,  la  peau  froide,  le  pouls 
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iiTÔgulier  et  incomplable,  dans  le  collapsus.  Réflexe  de  la  cornée  absent, 
pupilles  dilatées,  haleine  sentant  Talcool,  pas  de  vomissemcnls.  Après 
une  injection  hypodermique  de  un  demi-milligramme  de  sulfate  de  stry- 
chnine, lavage  de  Tèstomac  ramenant  des  liquides  à  odeur  alcoolique. 
Malgré  le  réchauffement  avec  boules  d'eau  chaude,  etc.,  l'enfant  restait 
comateux  el  comme  mort.  Nouvelle  injection  de  strychnine  avec  digita- 
line. Frictions  chaudes.  Injection  saline  dans  le  rectum  (400  grannmes 
environ);  l'enfant  sort  de  son  coma  ;  une  demi-heure  plus  tard,  il  peut 
prendre  du  bouillon  chaud  par  la  bouche.  A  partir  de  ce  moment, 
amélioration  rapide  ;  le  lendemain  il  jouait  comme  d'habitude.  Ce  qui  a 
rendu  le  cas  grave  et  foudroyant  (ivresse  massive),  c'est  que  l'enfant 
avait  Testomac  vide  quand  il  a  ingéré  une  dose  exagérée  pour  lui  de 
whisky  très  fort. 

Cases  o!  angioma  of  synovial  membranes  and  o!  mnscles  (Cas  d'an- 
giomes des  synoviales  et  des  muscles),  par  Fr.  Eve  {brit.  tned.  Joum., 
16  mai  1903). 

L'auteur   rapporte   4    cas,    dont   2   chez    les  enfants. 

Vremiei'  cas.  —  Fille  dequinze  ans  ;  trois  ou  quatre  ans  auparavant,  elle 
a  noté  une  grosseur,  un  p(îu  plus  volumineuse  qu'un  pois,  juste  au-dessus 
et  en  dehors  du  genou.  Puis  le  gonflement  augmente  graduellement  et 
linit  par  devenir  douloureux. 

Actuellement,  on  trouve  une  tumeur  du  volume  d'un  œuf  de  poule,  à  la 
partie  externe  d(î  la  cuisse,  au-dessus  du  genou.  Peau  saine  à  la  surface 
et  semblant  recouvrir  un  cul-de-sac  de  la  synoviale,  l'ne  ponction  donne 
du  sang.  Une  incision  exploratrice  montre  un  paquet  vasculaire.  On 
découvre  aloi>>  une  tumeur  angiomateuse  occupant  la  partie  supérieure 
de  la  synoviale,  el  les  muscles  voisins  delà  cuisse  (vaste  externe).  Cette 
tumeur  s'étendait  à  10  centimètres  au-dessous  du  genou.  Excision.  Gué- 
ri son. 

Deiixiètnc  cas.  —  Gai'çon  de  dix  ans  ;  genou  gauche  douloureux  depuis 
quatre  ou  cinq  ans.  Récemment  une  tumeur  est  apparue  en  dedans  de 
l'articulation.  Par  les  mouvements,  cette  tumeur  devient  chaude,  rouge, 
douloureuse.  Peau  normale  à  la  surface.  La  cuisse  de  ce  côté  est  diminuée 
de  volume;  le  mollet  est  également  amoindri.  On  pense  à  la  tuberculose. 
Incision  :  une  tumeur  arrondie,  ressemblant  à  un  tubercule  caséeux, 
apparaît.  Cependant,  consistance  spongieuse,  nature  angiomateuse 
évidente.  On  l'enlève.  Le  microscope  montre  un  nîevus  caverneux. 
Guérison. 

Dans  les  deux  autres  cas,  les  angiomes  siégeaient  au  coude. 

Gontribntion  à  l'étude  de  l'hidrocystoma,  avecnne  note  sur  la  «  granu- 
losis  lobra  nasi,  par  le  D'A.  Lebet  [Ann.  de  Derm,  et  de  Syph.,  avril  1903'. 

Laissant  de  côté  rhidrocystonie  de  Tadulte,  nous  analyserons  seule- 
ment l'observation  de  yranulosis  rubra  nasi  recueillie  chez  une  tille  de 
quatorze  ans.  Le  premier  cas  de  cette  maladie  a  été  publié  par  Luilhlen 
{Festschrifl  de  Kaposi,  1900)  ;  ensuite,  Jadassohn  en  a  rapporté  7  cas 
(Arch.  f,  Derin.,  1901)  ;  Hermann,  W.  Pick  {Arch.  f.  Derm.,  1902)  en  ont 
publié  d'autres  cas.  11  y  avait  en  même  temps  hyperidrose  du  nez.  Cette 
afTeclion,  essentiellement  chronicpie,  est  caractérisée  par  de  très  petites 
papules  rouges,  parfois  recouvertes  de  minuscules  pustules  sur  un  fond 
rouge  ditfus.  Klle  disparaît  à  l'Age  adulte.  On  trouve  une  infiltration 
localisée  autour  des  conduits  excréteurs  qui  sont  dilatés.  Les  hxdroc\l^- 
tomes  isolés  du  nez  p«Miveul  compliquer  la  granulosis  rubra. 
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Observation.  —  Fille  de  quatorze  ans,  sans  antécédents  héréditaires  nota- 
bles, ayant  toujours  la  peau  du  nez  un  peu  humide,  présente  des  sym- 
ptômes de  granulo&is  depuis  trois  ans  avec  recrudescences  hivernales,  et 
rémissions  estivales.  Enfant  petite,  peu  développée,  mais  intellipenle. 
Pas  de  cyanose  périphérique,  pas  dacné  ni  séborrhée,  pas  de  ^^landes. 
Coloration  normale  de  la  face,  peau  lisse,  avec  quelques  éphélides.  A  la 
partie  inférieure  du  nez,  plaque  rouge  à  contours  irréguliers,  composée 
d*un  grand  nombre  de  nodules  qui  varient  de  la  grosseur  d'une  pointe 
d'épingle  à  celle  d'une  aiguille  à  tricoter,  la  plupart  serrés,  d'autres  espacés, 
d'un  rouge  intense,  en  partie  aplatis,  en  partie  pointus,  mous  et  très  peu 
proéminents. Le  fond  est  un  peu  rouge,  quelques  filets  télangiectasiquesse 
voient  sur  les  ailes  du  nez,  entre  les  nodules.  Pointe  du  nez  humide  au 
toucher.  La  pression  fait  sourdre  entre  les  nodules  des  gouttelettes  de 
sueur  acide.  EUe  fait  pâlir  les  surfact^s.  Aucune  douleur. 

Lavages  deux  fois  par  jour  avec  eau  très  chaude,  poudrages  au  tanno- 
forme  le  jour,  badigeonnages  le  soir  avec: 

Soufre  précipité î  grammes. 

Résorcine 

Acide  liorique i 

Oxyde  de  zinc «"a  2       — 

Talc  de  Venise \ 

Glycérine 

Eau  distillée 20       — 

Agiter  avant  de  s'en  servir. 

Amélioration  rapide  ;  guérison  apparente  en  six  semaines,  ^ix  mois 
après,  après  cessation  du  traitement  depuis  un  mois,  le  nez  transpire 
abondamment.  On  voit  encore  5  ou  C  nodules  rouges. 

La  mère  de  l'enfant  transpire  du  nez  qui  est  rouge  et  présente  des 
hidrocystomes, 

Zur  Kasnistik  der  Tumoren im  A  yentrikel  (Casuitique  des  tumeurs  du 
i''  ventricule),  par  le  D'  Hërmann  Brdemng  (Jahrb.  f.  Kindcrheilk.,  1902). 

Le  sujet  observé  était  un  enfant  de  trois  ans.  bien  développé,  sans 
tares  héréditaires.  Après  être  tombé  d'une  chaise,  l'enfant  maigrit,  se  met 
à  vomir,  se  plaint  de  céphalée  frontale  et  occipitale,  pousse  par  moments 
des  cris  et  présente  des  contractions  des  muscles  oculaires.  On  trouve  à 
l'examen  un  bruit  de  pot  fôlé  à  la  pe^cus^ion  de  la  partie  antérieure  du 
crâne  avec  une  vive  sensibilité,  une  légère  exagération  du  réflexe  rotulien 
à  gauche  Plus  tard  on  note  une  rotation  de  la  tète  à  gauche,  du  trem- 
blement des  mains  etdes  pieds,  puis  même  du  clonus  du  pied;  la  marche 
devient  titubante. 

Le  diagnostic  pouvait  se  poser  entre  une  hémorragie  soit  des  méninge?, 
soit  dn  cerveau;  il  ne  s'agii^sait  pas  d'une  méningite  suppurée,  ni  d'un 
abcès  du  cerveau»  vu  l'absence  de  fièvre;  mais  il  pouvait,  comme  cela  se 
voit,  s'être  développé  une  tumeur  à  la  suite  du  traumatisme;  il  ne  man- 
quait pour  ce  dernier  diagnostic  que  la  névrite  o|  tique  et  peui-étre  aussi 
le  ralentissement  du  pouls.  Quant  au  siège  et  a  la  nature  de  la  tumeur, 
c'était  là  des  points  diffîciles  à  préciser. 

L'enfant  qui  était  sorti  de  l'hôpital  rentra  bientôt  avec  des  sijines  de 
méningite  basilaire;  des  essais  répétés  de  ponction  lombaire  rcslèrcnl 
infructueux.  Des  phénomènes  nouveaux  s'étaient  manifestés  :  augmenta- 
tion du  volume  du  crâne,  laideur  des  jambes,  j-liabisme  et  nystagmus, 
paraly:>ie  des  membres  inférieurs,  coma,  nioit  a\ec  des  troubles  dans  la 
sphère  du  pneumogE^ trique. 
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L'aulopiiie  montrait  des  viscères  normaux,  de  la  congestion  des  vais- 
seaux cérébraux,  dilatation  du  S""  ventricule  et  surtout  des  ventricules 
latéraux  par  un  litjuide  séreux. 

Le  4'  ventricule  était  rempli  par  une  tumeur  du  volume  d*un  œuf  de 
poule,  ayant  la  forme  d'un  sablier,  en  général  dure  sauf  quelques  points 
de  la  partie  postérieure.  La  tumeur  avait  refoulé  en  haut  le  cervelet.  La 
tumeur,  faisant  saillie  dans  la  partie  postérieure  de  l'aqueduc  de  Syl- 
vins,  interceptait  la  communication  entre  le  S**  et  le  4'  ventricules.  Au 
microscope  elle  se  montruit  de  nature  gliomateuse.  Il  s'agissait  dun 
gliome  épendymaire  développé  dans  la  portion  postérieure  droite  de  la 
fosse  cérébelleuse  et  ajant  subi  des  processus  de  dégénérescence  (ramol- 
lissement, nécrose,  formation  de  kystes,  hémorragies). 

Au  point  de  vue  du  mode  de  début  des  tumeurs,  lexamen  des  cas  publiés 
montre  que  dans  17  cas  il  n'y  avait  pas  de  données  à  ce  sujet,  mais  que 
dans  16  l'alTection  s'est  montrée  à  la  suite  d'une  maladie  aiguë  ou  d'un 
traumatisme. 

Ueber  yaricôse  Erweiterung  der  Himsinns  bel  einem  Kind  mit  congé- 
nitalem  Defecte  im  HerzYentrikelseptum  (Sur  la  dilatation  variqueuse 
des  sinus  crâniens  chez  un  enfant  porteur  d'une  malformation  congéni- 
tale du  seplum  interventriculaire),  par  le  D'  Geissler  {Jahrb.  f.  Kwder- 
heilk.,  1902). 

L'autopsie  d  une  enrant  de  un  an  et  demi,  chez  qui  on  avait  constaté 
pendant  la  vie  une  augmentation  anormale  du  volume  du  crâne  et  [exis- 
tence de  veines  très  développées  à  la  surlace  du  crâne  donnait  les  résul- 
tais suivants  :  il  y  avait  une  anomalie  congénitale  de  la  portion  antéro- 
supérieure  du  septum  interventriculaire,  une  énorme  hypertrophie 
excentrique  de  Tore illette  droite  et  du  ventricule,  une  faible  hypertrophie 
du  cœur  gauche,  une  pneumonie  calarrhale  des  bases  en  arrière,  une 
énorme  dilatation  diffuse  des  jugulaires,  de  toutes  les  veines  du  cuir 
chevelu  et  du  front,  ainsi  que  des  sinus  crâniens,  surtout  du  sinus  trans- 
verse  et  du  longiludinal  supérieur.  On  notait  une  dilatation  variqueuse 
énorme  du  sinus  droit  et  de  la  grande  veine  de  Galien.  Le  sinus  longitu- 
dinal supérieur  était  si  large  qu'on  y  pouvait  facilement  introduire  le 
petit  doigt;  les  deux  sinus  transverses  avaient  à  peu  près  le  même  volume. 
Le  sinus  droit  formait  un  sac  ayant  à  peu  près  le  volume  d'un  œuf  de 
poule.  Dans  aucun  de  ces  sinus  il  n'y  avait  de  thrombose.  Le  fait  de  leur 
dilatation  à  l'exclusion  d'autres  phénomènes  de  stase  viscérale  est  d'une 
interprétation  difficile  et  la  cause  en  reste  obscure.  Peut-être  la  stase  s'y 
est-elle  produite  pendant  leur  période  de  développement? 

Beitrâge  zur  Kenntniss  der  Scarlatinôsen  Gelenkentzûadangen  (Sur  les 
arthrites  scarlatineuses),  par  le  D'  Feux  von  Szontagh  {Jahrb.  f.  Kinder- 
heilk.,  1902). 

Chez  un  enfant  de  cinq  ans,  au  cours  d'une  scarlatine  grave,  compliquée 
de  diphtérie  nasale  et  pharyngée,  avec  fièvre  persistante  et  assez  élevée, 
on  voit  au  début  de  la  quatrième  semaine  une  otite  moyenne  suppurée, 
et  à  la  fin  de  ce  4**  septénaire  une  néphrite  typique  du  décours  de  la  scar- 
latine. Pendant  les  5«  et  6*^  septénaires,  l'enfant  présenta  continuelle- 
ment des  accès  de  lièvre  d'un  caractère  intermittent  qui  firent  fwrter  un 
faux  diagnostic  et  faire  une  opération  inutile  du  c6té  de  l'oreille.  Ces 
accès  fébriles  étaient  liés  à  des  arthrites  qui  devinrent  manifestes  du 
trenle-huitièn)e  au  quarante -sixième  jour  de  la  maladie.  Ces  arthropa- 
thies  (luoique  d'allure  grave  et  s  accompagnant  de  phénomèmes  bruyants 
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n'évoluèrent  pas  vers  la  suppuration  et  aboutirent  à  une  complète  guéri- 
son.  Une  quinzaine  d'autres  faits  analogues  sont  rapportés  à  la  suite. 
Tous  ces  faits  furent  observés  presque  simultanément  à  la  clinique  de 
riiùpital  Saint-Jean  de  Budapest.  Sauf  dans  deux  cas,  les  artbrites  ne 
précédèrent  pas  la  quatrième  semaine,  le  plus  souvent  elles  débutèrent 
à  ce  moment,  mais  quelquefois  plus  tard.  11  y  eut  le  plus  souvent  une  ou 
deux  jointures  de  frappées,  généralement  à  gauche.  Tous  ces  cas  étaient 
compliqués  de  néphrite  généralement  grave.  11  semble  qu'il  y  ait  un  rap- 
port entre  les  deux  complications.  L'auteur  croit  qu'il  ne  s'agit  pas  là 
d'infections  secondaires,  mais  de  lésions  dues  au  poison  scarlatin  propre- 
ment dit.  Tous  les  cas  guérirent,  mais  quelques-uns  lentement.  L'aspi- 
rine n'eut  pas  d'action  nuisible,  mais  pas  d'elTet  utile.  Le  traitement  fut 
purement  chirurgical. 

Ein  Fall  yen  congenitaler  Dilatation  dea  Colon  bei  einem  Kinde  (Un 
cas  de  dilatation  congénitale  du  côlon  chez  un  enfant),  par  le  D**  Max 
Bjôrkstkn  (Jahrb.  f.  Kinderheilk. ,  1902). 

L'auteur  a  observé  chez  une  enfant  de  trois  ans  et  demi  u  le  constipa- 
tion opiniâtre  avec  indicanurio.  On  porta  le  diagnostic  de  dilatation 
congénitale  du  côlon,  et  l'état  s'aggravanl  on  dérida  une  intervention  con- 
sistant en  un  anus  artificiel,  opération  qui  plus  lard,  après  guéri  son  d'une 
scarlatine  grave  intercurrente,  fut  complétée  parune  colo- recto-anasto- 
mose, dans  le  cours  de  laquelle  on  constata  que  le  côlon  avait  diminué 
de  volume.  On  chercha  à  refermer  l'anus  artificiel,  mais  les  résultats 
furent  peu  satisfaisants,  les  matières  venant  à  sourdre  par  la  plaie. 
Cependant  la  plaie  se  referma,  mais  l'état  de  l'enfant  devint  grave  e!  elle 
succomba 

L'autopsie  montra  une  hypertrophie  des  parois  du  côlon,  portant  surlunt 
sur  la  musculeuse. 

L'auteur  ne  croit  pas  que  la  constipation  puisse,  comme  le  veut  M.Mar- 
fan,  être  seule  mise  en  cause,  car  on  devrait  alors  trouver  bien  plus  sou- 
vent ces  modifications.  Il  semblerait  plutôt  qu'il  faille  admettre  une 
dilatation  congénitale,  due  à  une  faiblesse  de  la  couche  musculaire  bien 
que  dans  le  cas  actuel  l'examen  histologique  n'ait  rien  révélé  d'anormal. 
Peut-être  y  a-t-il  lieu  d'admettre  une  certaine  participation  du  système 
nerveux. 

(iOntrairement  à  Concetti,  l'auteur  croit  que  dansces  cas  le  seul  traite- 
ment doit  être  chirurgical.  Après  l'anus  artificiel,  l'état  de  l'enfant  s'amé- 
liora. Peut-être  y  aurait-il  lieu  de  faire  l'ablation  de  tout  le  côlon. 

Zusammenaetzonij  nnd  Nâhrwert  der  Backhansmilch  (Composition 
et  valeur  nutritive  du  lait  de  Backhaus),  par  le  D*"  C.  Hartung  {Jahr.  f, 
Kinderkeilk,,  1902). 

L'auteur  a  voulu  vérifier  si  le  lait  préparé  selon  le  procédé  de  Backhaus 
est  réellement  plus  nutritif  et  mieux  toléré  que  tout  autre,  et  s'il  peut 
remplacer  presque  le  lait  maternel. 

Avant  d'étudier  la  composition  de  celait  et  pour  avoir  des  termes  de  com- 
paraison, ila  étudié  celledu  lait  de  vache  et  du  laitdefemme.  Pour  obtenir 
un  lait  aussi  voisin  que  possible  de  la  composition  du  lait  de  femme, 
Backhaus  a  conseillé  le  procédé  suivant  :  Du  lait  complet  était  par  cen- 
trifugation  séparé  en  crème  et  petit  lait;  à  celui-ci  on  ajoutait,  à  une  tem- 
pérature de  40",  la  quantité  voulue  d'un  mélange  de  ferment  lab  et  . 
trypsiiie,  avec  addition  d'alcali.  Par  la  trypsinc,  on  dissolvait  et  peptoni- 
sait  la  caséine,  de  sorte  qu'il  y  avait  en  trente  minutes  t,2o  p.  100  de 
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Talbumine  dissoute.  Le  reste  de  caséine  non  dissous  est  coagulé  par  le 
ferment- lab.  Au  bout  de  trente  minutes  Taction  des  enzymes  est  annulée 
par  le  chauffage  àSO"  ;  on  enlève  la  caséine  par  centrifugation,  on  ajoute 
de  la  cr^.me  au  degré  voulu  de  conrentralion,  3,5  p.  100  de  graisse, 
0,5  p.  100  de  caséine;  on  additionne  aussi  de  i  p.  100  de  sucre  de  lait. 
On  divise  en  flacons  et  on  stérilise. 
Ce  lait  a  la  composition  suivante: 

Graisse 3,f>  p.   KO 

Sucre .       6,8        — 

Albumine i,u'>      — 

dont  : 

Caséine 0,.S        — 

Albumine  dir'soutp i,*î.'i      — 

Il  y  a  dans  le  commerce  Irois  sortes  de  ce  lait. 

Les  recherches  faites  sur  le  lait  de  Backhaus  de  la  première  espèce, 
destiné  aux  enfants  de  une  à  seize  semaines,  ont  montré  que  le  dépôt  de 
caséine  y  est  plus  fort  que  ne  !e  dit  Gackhaus;  au  lieu  de  0,5  p.  100,  il  y 
a  0,  86  p.  100.  Par  contre,  au  lieu  de  1,25  d'albumine  dissoute,  on  ne 
trouve  que  0,4C  p.  100  de  matière  azotée  dissoute. 

La  seconde  sorle  de  lait  est  deslinée  aux  enfants  à  partir  de  six  moi«, 
et  à  ceux  qui  ont  des  troubles  stomacaux.  Ce  lait  se  comporte  comme  un 
lait  de  vache  où  l'addition  d'eau  diminue  la  teneur  en  caséine,  et  où,  par 
addition  de  crème,  la  teneur  en  graisse  est  ramenée  à  ce  qu'elle  estdansie 
lait  de  femme. 

Quant  au  lait  de  la  Iroisième  forte,  approprié  lux  enfants  plus  grands, 
il  ne  présente  pas  de  notables  différences  avec  un  lait  complet  ordinaire 
stérilisé. 

Le  mérite  de  la  préparation  de  Backhaus  consiste  dans  Tamélioration 
de  la  technique  du  lait  peplonisé  auparavant  connu.  Mais  il  est  exagéré 
de  prétendre  que  c'est  là  la  meilleure  préparation  de  lait  pour  l'enfant. 
Heubner  dit  que,  chez  lenfant  sain,  on  obtient,  avec  le  lait  de  vache 
simplement  dîlué,  d'aussi  bons  résultats  qu'avec  le  lait  de  Backhaus. 

Dans  celui  de  la  premier-'  espèce,  la  graisse  et  le  sucre  ne  sont  pas,  il 
est  vrai,  en  proportion  beaucoup  plus  faible  que  dans  le  lait  de  femme,  et 
la  somme  totale  de  matières  azotées  diffère  à  peine  de  1,3  p.  100.  Mais  la 
caséine  du  lait  de  Hackhaus  est  un  corps  différent  de  celle  du  lait  de 
femme  et  tandis  que  le«  albumines  dissoutes  du  lait  de  femme  consistent 
surtout  en  albumine,  moinsen  peptones,  il  n'y  a  dans  le  laii  de  Backhaus, 
après  préci[)ilation  de  la  caséine,  que  des  traces  d'albumine  dissoute.  On 
trouve  suri  oui  des  albumines  et  peptones  sans  qu'il  y  en  ait  la  proportion 
indi(]uéepar  Backhaus.  La  proportion  de  sels  est  différente  dans  les  deux 
laits. 

Quiste  hidatfdico  supurado  del  cerebro  ;  Kyste  hydatifiue  suppuré  du 
cerveau),  par  le  IK  Hekhkkv  Vti^As  ilkv.  de  la  Suc.  méd.  Aryenliu'dy  mai^s- 
avril  1003). 

(iar(;on  de  neuf  ans,  bien  portant  jusqu'à  six  ans.  A  sept  ans,  coque- 
luche; à  huit  ans,  rougeole.  11  y  a  un  an,  apparut  au  cuir  chevelu,  au  cou 
et  aux  mains,  une  éruption  croûteuse  qui  dura  quebiues  jours.  A  partir 
de  ce  moment,  faiblesse,  pâleur,  anorexie.  Dans  les  mouvements  et  la 
marche,  il  éprouvait  des  douleurs  el  de  la  lassitude  dans  les  jambes;  dou- 
leur de  lèle  au  contact,  e!  (|uand  on  lui  coupait  les  cheveux. 

t'n  soir,  il  eut  des  mouvements  involontaires  dans  les  paupières  et  la 
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bourlip,  puis  de  la  llarridiU».  (1rs  jambes,  au  point  de  tomber,  tout  en  jyar- 
danl  sa  rf)nnaissance.  Depuis  ce  moment,  eépbalée  continuelle. 

Il  y  a  six  mois,  vomissements,  qui  sont  devenus  plus  fréquents  deux 
nH^is  après.  Ajj^Tavation  depuis  deux  mois;  depuis  quinze  jours,  céphalée 
violente  diminuant  la  nuit,  pour  se  réveiller  le  jour;  constipation  opi- 
niâtre. Entré  ù  l'hôpital  le  27  février  1903. 

L'enfant  garde  le  lit,  ne  pouvant  s'asseoir  ni  marcher.  Céphalée  fron- 
tale intense  avec  accès  surai^us,  mydriase  à  gauche.  Légère  parésie  du 
membre  inférieur  gauche.  Paralysie  avec  contracture  du  bras  du  même 
côté,  avec  exagération  des  réflexes. 

Le  30  mars,  craniectonie  à  droite,  ponctions  du  cerveau  sans  résultat. 
Amélioration,  puis  retour  des  douleurs.  En  mai,  réouverture,  issue  de 
pus  et  de  vésicules  hydatiques;  mort  le  12  mai. 

A  l'autopsie,  on  trouve  un  abcès  cérébral  consécutif  à  un  kyste  hyda- 
tique  suppuré,  une  méningite,  etc. 

Quiste  hidatfdico  del  lôbnlo  frontal  (Kyste  hydatique  du  lobe  frontal^ 
parle  D'"M.  Castro  (Hcv.  âr  la  Soc.  mM,  Arqentina,  mars-avril  1003). 

Carcon  de  onze  ans,  entré  à  l'hf^pital  des  Enfants  le  7  février  1903. 
A  quatre  ans,  tic  au  cùté  droit  caractérisé  par  des  contractions 
du  buccinateur,  durant  dix  à  quinze  minutes,  se  répétant  tous  les  dix 
jours  et  parfois  tous  les  mois.  Ce  tic  dura  trois  ans.  En  même  temps,  la 
tète  augmentait  de  volume.  Le  tic  a  disparu  depuis  trois  ans,  il  existe 
seulement  de  la  céphalalgie  de  temps  à  autre.  Il  y  a  deux  mois,  forte 
douleur  de  tète  avec  vomissements  et  fièvre.  Huit  jours  après,  plus  rien. 
Le  calmedure  quinze  jours  et  est  suivi  de  nouveau  de  fièvre,  vomissements, 
céphalée,  déviation  de  la  bouche.  C/est  dans  ces  conditions  qu'il  entre  à 
l'hùpital. 

La  fièvre,  le  soir,  dépasse  38°;  langue  saburrale,  diarrhée,  vomissements, 
raideur  de  la  nuque,  prostration,  parole  paresseuse,  inégalité  pupillaire, 
céphalée,  raie  méningitique,  ventre  en  bateau,  60  pulsations.  Rate 
normale,  pas  de  pétéchies.  La  paralysie  faciale  s'accenlue  et  on  note  la 
parésie  au  bras  droit. 

Au  bout  de  huit  jours,  ces  symptôiVies  disparaissent;  la  paralysie  faciale 
restant  seule,  avec  mouvements  embarrassés  du  bras  droit,  et  parole 
pniesseuse.  Fièvre  avec  rénussions  matinales.  L'état  s'aggravant,  on  se 
décide  à  intervenir. 

Le  7  mars,  incision  siu*  la  fosse  temporale  avançant  surla  région  fron- 
tale. Ouverture  du  crâne,  in<*isi()u  de  la  dure-mère  ;  adhérences  du  lobe 
frontal  à  la  dure-mère.  On  plonge  le  bistouri  à  ce  niveau,  il  sort  un 
lirpiide  un  peu  trouble;  on  agrandit,  il  sort  des  vésicules  hydatides  (2:>, 
d<'  la  grandeur  d'une  noix)  ;  on  retire  la  membrane,  on  bourre  de  gaze. 

Mort  dans  le  coma  le  10  mars.  Le  kyste  occupait  hî  lobe  frontal  gauche 
dans  sa  partie  anléro-inférieure.  Pas  de  communication  avec  le  ventri- 
cule latéral. 

THÈSES  ET  BROCHUnES 

Le  tic  de  Salaam,  par  le  D""  Lotis  Jacquet  {Thèse  de  Paris,  février  1903, 
;»i)  pages). 

Dans  sa  Ihèse,  inspirée  par  le  D''  Comby,  l'auteur  a  réuni  10  observa- 
lions  de  spasn)e  nutant  ou  tic  de  Salaam,  névrose  de  la  première  enfance 
pluscommunequ  on  ne  le  croit  généralemeni. 

Quelques   médecins   n'ont  voulu  voir  dans  le  spasme  nutant  qu'une 
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manifestation  épileptique,  et  en  effet  dans  quelques  cas  Tépilepsie  peut 
être  invoquée.  Mais,  dans  beaucoup  d'autres  cas,  le  tic  de  Salaam  est 
indépendant  de  I  epilepsie  et  i  élève  soit  d'une  maladie  toxi-infectieuî^e, 
soit  d'une  lésion  organique  du  cerveau,  soit  peut-être  de  la  dentition. 
Eîlnfin  il  existe  un  spasme  nutant  essentiel,  petite  névrose  spéciale  que 
M.  Jacquet  vise  surtout  dans  sa  thèse. 

L'âge  de  plus  grande  fréquence  de  la  maladie  est  entre  six  mois. et 
deux  ans;  le  nystagmus  coïncide  souvent  avec  le  spasme.  Les  fdles  seraient 
plus  atteintes  que  les  garçons  d'après  Thomson;  cependant,  sur  ci n- 
quanlecas,  M.  Jacquet  trouve  vingt-cinq  garçons  pour  quinze  filles,  le 
sexe  n'étant  pas  indiqué  dans  dix  cas.  Le  spasme  a  été  précédé  de  mala- 
die infectieuse  dans  six  cas  :  une  variole,  une  coqueluche  et  rougeole, 
deux  coqueluches,  etc. 

Dans  les  cas  de  spasme  essentiel,  le  pronostic  n'est  pas  mauvais  et 
l'hydrothérapie  peut  amener  la  guérison.  Pour  les  enfants  très  pelils 
(moins  d'un  an),  on  prescrira  les  bains  de  tilleul.  Pour  les  enfants  plus 
grands,  on  conseillera  le  drap  mouillé  appliqué  tous  les  jours  pendant 
une  demi-heure.  On  trempe  le  drap  dans  l'eau  froide,  on  l'exprime  avant 
de  l'étaler  sur  une  couverture  de  laine  et  on  enroule  le  tout  autour  du 
corps.  L'enfant  reste  ainsi  sur  son  lit  pendant  trente  minutes  dans  ce 
drap  mouillé  doublé  de  laine. 

Étude  clinique  de  rhématurie  rénale  dans  les  néphrites  chez  les  enfants, 

par  le  D*-  J.  Fo.nta.mé  {Thèse  de  Paris,  26  fév.  1903,  1 16  pages). 

(îetle  thèse,  basée  sur  31  observations,  montre  la  fréquence 
des  hématuries  rénales  chez  l'enfant.  Les  hématuries  se  rencontrent  sur- 
tout dans  les  néphrites  de  la  scarlatine,  de  la  pneumonie,  de  la  grippe, 
des  angines,  de  l'eczéma,  de  la  gale,  de  l'impétigo,  du  scorbut,  du  purpura. 
Elles  ne  dépendent  pas  directement  du  processus  inflammatoire,  mais  de 
la  congestion  rénale  superposée  à  la  néphrite  et  due  à  l'intervention  de 
certains  facteurs  :  aliments  ou  médicaments,  froid,  irritations  cutanées, 
infections. 

Elles  peuvent  se  rencontrer  dans  toutes  les  variétés  de  néphrites, 
n'aggravant  pas  le  pronostic  et  ne  donnant  pas  la  mesure  de  l'intensil* 
de  l'inflammation  rénale.  Mais  elles  peuvent  donner  lieu  à  des  erreurs  de 
diagnostic,  faisant  croire  à  la  lithiase,  à  la  tuberculose,  à  une  tumeur 
du  rein.  En  pareil  cas,  le  cyto-diagnoslic  pourra  rendre  de  très  grands 
services. 

Le  traitement  consiste  dans  l'emploi  des  hémostatiques  :  ergot  de  seigle, 
chlorure  de  calcium,  acide  galliquc,  perchlorure de  fer,  ferratine,  extrait 
de  capsules  surrénales,  essence  de  térébenthine. 

Gangrènes  typhiques  chez  Tenfant,  par  le  D'^  de  Vkzevux  de  Lweagne 
[Thèse  de  Paris,  26  fév.  1003,  72  pages). 

Dans  cette  thèse,  qui  est  une  revue  générale  des  gangrènes  typhiques, 
l'auteur  ne  rapporte  aucune  observation  inédite  ou  personnelle.  Il  se  con- 
tente de  reproduire  deux  observations  de  Bourgeois  (d'Étampes)  relatives 
à  la  gangrène  des  jambes  (un  décès,  une  guérison),  une  observation  de 
Trousseau  (gangrène  de  la  jambe),  une  observation  de  Cauvy  (gangrène 
de  la  jambe),  une  de  Fontan  (t6td.),  une  d'Ollivier  {ibid,)  Dans  ce  dernier 
cas,  l'artère  fémorale  était  oblitérée,  au-dessus  de  sa  bifurcation,  par  un 
caillot  cruorique  et  fibrineux. 

D'après  la  thèse  de  M.  de  Lavergne  la  gangrène  des  membres  serait 
la  plus  fréquente. 
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Mais  on  a  observé  aus^i  des  cas»  de  noina,  angine  gangreneuse,  gan- 
grène pulmonaire.  Les  gangrènes  lyphiquesïionl  ie  plus  souvent  d'origine 
artérielle  (embolie  cardiaque  ou  tbromboso'^.  Ces  gangrènes  sonl  sèches. 
Quand  la  Ihrombo-arLérite  est  totale,  il  y  a  fatalement  gangrène;  si  elle 
est  partielle,  pariétale,  la  gangrène  ne  s  ensuit  pas. 

Tabès  conjugal  et  tabès  hérédo-syphilitiqne,  par  le  D*^  Â.  PotHRi  yi.on 
(77i(^se  de  Paris,  19  lév.  1903,  90  pages). 

Les  cas  de  tabès  infantile,  juvénile,  s'expliquent  presque  toujours  par 
rhérédo-syphilis.  11  existe  donc  un  taies  hérédo-syphiittique  à  côté  du 
tabès  syphilitique  acquis.  Dans  les  cas  de  syphilis  familiale,  le  tabès  peut 
frapper  aussi  bien  les  enfants  seuls  que  parents  et  entants  à  la  lois.  Des 
observations  probantes  (Babinski,  Souques,  etc.)  montrent  plusieurs 
membres  ou  même  tous  les  membres  d'une  famille  frappés  par  le  tabès 
(tabès  familial).  De  même  pour  la  paralysie  générale,  Thérédo-syphilis 
joue  un  rôle  très  important  dans  les  formes  infantiles  ou  juvéniles. 
D'ailleurs  paralysie  générale  et  tabès  sont  la  même  maladie  (Fournier)  ;  il 
n'y  a  qu'une  différence  de  localisation. 

La  paralysie  générale  hérédo-syphililique  est  moins  rare  que  le  tabès 
hcrédo-syphilitique.  Henri  [Thèse  de  bordiaux,  1894),  analysant  trente- 
trois  cas  de  paralysie  générale  précoce,  trouve  la  syphilis  acquisse  deux 
fois,  rhérédo-syphilis  certaine  tieize  fois,  soupçonnée  une  fois,  probable 
cinq  fois,  douteuse  six  fois,  non  mentionnée  six  fois.  Thiry  (Thèse  de 
Nanctj,  1898)  et  Delmas  (Thèse  de  Bordeaux,  1899),  sur  66  cas  relatés, 
notent  ^feulement  6  cas  avec  négation  de  syphilis.  Mais,  dans  2  de  ces 
derniers  cas,  le  pèie  est  paralytique  généra),  et,  dans  2  autres  cas,  on 
trouve  des  lésions  syphilitiques.  D'autres  cas  ont  été  publiés  depuis, 
de  sorte  qu'on  pourrait  trouver  environ  80  observations  de  paralysie 
générale  précoce  hérédo-syphili tique. 

Pour  le  tabès,  les  observations  sonl  plus  rares  ;  cependant,  Fournier  en 
a  vu  quatre  cas,  Hemak  trois  cas  (lille  de  douze  ans,  garçons  de  quatorze 
et  seize  ans).  Dans  ce  dei  nier  cas,  le  père  était  lui  même  tabétique. 
Strnmpcllcile  une  jeune  fille  de  treize  ans  ;Gowers,  2  cas;  Mendol,  1  cas; 
Bloch,  1  cas;  Dydynski,  1  cas(huitans)  ;  Kùtner,!  ras;  Brasch,  I  eus,  etc. 
Babinski  a  vu  deux  fois  un  père  et  sa  fille  tabétiqucs,  le  premier  pur 
syphilis  acquise,  la  seconde  par  syphilis  héréditaire.  La  famille  observée 
par  Souques  montre  :  un  père  mort  à  quarante-sept  ans  syphilitique  el 
paralytique  général,  une   mère  tabétique,  deux  filles  tabétiques. 

Tout  cela  est  probant  en  faveur  de  la  thèse  soutenue  par  M .  Pourreyron. 

Quelques  considérations  sur  le  développement  du  fœtus,  par  le 
D^  E.  Legou  (Thèse  de  Pans,  18fév.  1903,  92  pages). 

dette  thèse,  inspirée  par  le  D»"  Champelier  de  Ribes,  nous  donne  des 
renseignenients  très  intéressants  sur  les  mensurations  et  pesées  du  fœtus 
aux  diU'érents  âges. 

Le  poids  absolu  va  en  augmentant  des  premiers  aux  derniers  mois  de 
la  vie  intra-utérine.  L'accroissement  relatif  va  en  diminuant. 

Les  membres  inférieurs^  par  rapport  au  tronc,  sont  moins  développés 
que  chez  l'adulte.  Les  membres  supérieurs  sont  avec  le  tronc  dans  le 
même  rapport  que  plus  tard. 

Pendant  la  vie  fœtale,  le  cœur  pèse,  par  rapport  au  corps,  un  tiers  de 
plus  que  celui  de  l'adulte,  el  à  la  naissance  un  quart.  Le  foie,  qui  dans  les 
premiers  temps  pèse  le  double  proportionnellement,  pèse  à  la  naissance 
un  tiers  de  plus  que  celui   de  l'adulte,  iiate  sans  différence.   Le  poumon 


700  ANALYSES 

droit  est  plus  grand  que  le  gauche,  aussi  bien  chez  le  fœtus  que  chez 
Kadulle.  Â  la  naissance,  le  poids  des  poumons  augmente  d'un  tiers  par 
suite  de  Thé  m  alose. 

Les  capsules  surrénales  sont  énormes  ;  au  septième  mois,  elles  pèsent 
quinze  fois  plus  que  chez  Tadulte.  Les  reins  pèsent  proportionnellement 
le  double;  chez  le  nouveau-né,  ils  ne  sont  plus  que  de  un  tiers  supérieurs 
à  ceux  de  Tadulte.  Thymus  très  développé  au  septième  mois.  La  marne 
encéphalique  est  plus  développée  chez  le  fœtus  que  chez  Tadulte  et  elle  ne 
subit  pas  de  grandes  variations  pendant  la  vie  intra-utérine.  Elle  repré- 
sente à  tous  les  mois  de  la  grossesse  un  septième  du  poids  total.  A  la 
naissance  le  rapport  n'est  plus  que  de  1/8,5.  Chez  Tadulte  ce  rapport  est 
de  1  /47. 

Dudiagnoatic  de  rhydrocéphalie  fœUle,  par  le  D*^  0.  Le  Bossé  {Thèse 
de  Pufis,  5  fév.  1903,  52  pages). 

Cette  thèse  reproduit  2  observations  inédiles  recueillies  dans  le  service 
de  M.  fioissard.  Elle  montre  que  l'hydrocéphalie  fœtale  est  une  cause  grave 
de  dystocie,  que  le  pronostic  est  toujours  fatal  pour  Tenfant  et  très  grave 
pour  la  mère  quand  l'hydrocéphalie  est  méconnue.  Le  diagnostic  a  donc 
une  importance  capitale;  il  peut  être  fait  pendant  la  grossesse  par  le  pal- 
per abdominal,  pendant  le  travail  de  même  ou  par  le  palper  combiné 
avec  le  toucher.  Une  fois  le  diagnostic  fait,  on  doit,  au  moment  de  l'accou- 
chement, pratiquer  la  basiotripsie  ou  la  ponction  rachidienne,  sans  tenir 
aucun  compte  de  la  vie  de  l'enfant.  Cette  thèse  est  illustrée  d'une  planche 
photographique  hors  texte  montrant  un  fœtus  atteint  d'une  énorme  hy- 
drocéphalie. 

Infantilisme  et  insuffisance  aurrénale,  par  le  D^*  A.  Morlat  [Thèse  de 
PariSy  23  fév.  1903,  74  pages). 

L'auteur  a  vu  un  enfant,  autrefois  traité  pour  une  maladie  d'Addison 
par  l'opothérapie  surrénale,  rester  infantile,  tout  en  ayant  cessé  de  pré- 
senter les  grands  symptômes  de  la  cachexie  surrénale.  Il  en  conclut  que, 
parmi  les  multiples  causes  de  l'infantilisme,  il  y  a  peut-être  lit  u  de  faire 
une  place  à  l'insufllsance  surrénale. 

Cette  insuffisance  peut  dépendre,  non  seulement  de  la  localisation  tu- 
berculeuse sur  les  capsules,  et  des  infections  ou  intoxications  aiguës,  mais 
aussi  de  lésions  ou  troubles  fonctioniels  chroniques  en  relation  avec  des 
états  morbides  variables.  On  trouve  alors  les  petits  signes  de  l'insuffisance 
surrénale  :  pigmentation  anormale  des  muqueuses  et  de  la  peau,  pigmen- 
tation généralisée  (mélanodermie)  ou  localisée  (petits  dépôts  pigmeniaires 
disséminés). 

Dans  les  trois  cas  (surrénalite  tuberculeuse  ou  maladie  d'Addison,  sur- 
rénalite  aiguë  au  cours  des  infections  et  intoxications,  surrénalites  chro- 
niques), rinsuflisance  surrénale  peut  agir  sur  la  croissance. 

Cette  action  sur  le  développement  général  ne  peut  se  produire  que  chez 
l'enfant  et  encore  dans  les  formes  chroniques.  Les  autres  (maladie  d'Ad- 
dison, etc.)  évoluent  trop  rapidement  pour  créer  l'état  d'infantilisme. 
C'est  donc  dans  les  cas  où  Tinsuffisancc  surrénale  est  insidieuse  ou  latente, 
et  où  elle  apparaît  avant  la  puberté  que  l'infantilisme  se  produit  nette- 
ment. 

L'attention  n'ayant  pas  été  attirée  sur  ces  cas,  ils  sont  rares;  mais  peul- 
ètre  deviendront-ils  plus  communs  et  Vinfantilisme  swrénal  pourra 
prendre  place  à  côté  de  l'infantilisme  thyroïdien,  etc. 
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Les  déséfailibrés  du  système  nenrenz,  par  le  D' A.  Baffray  (1  vol.  de 
560  pages.  Paris,  1903;  Asselin  et  Houzeau,  éditeurs.  Prix  :  9  francs). 

Dans  cet  ouvrage,  à  la  fois  clinique  et  thérapeutique,  Tauteur  a  traité, 
avec  talent  et  originalité,  la  grosse  question  des  dialhèses,  des  tempéra- 
ments morbides  héréditaires.  Il  vise  surtout  le  neuro-arthritisme  qui 
domine  la  pathologie  de  la  nutrition,  et  s'accuse  dès  Tenfance  par  des 
symptômes  variés  et  d'une  interprétation  souvent  difficile.  Tenant  peu 
de  compte  de  Tauto-intoxication,  il  fait  jouer  un  rôle  exclusif  à  la  désé- , 
quilibration  nerveuse.  Sans  doute  le  système  nerveux  est  le  grand  régu- 
lateur de  la  nutrition  et  son  fonctionnement  a  une  importance  capitale. 
Mais  peut-on  nier  l'auto-intoxication?  Laissant  de  côté  le  point  de  vue 
doctrinal,  sur  lequel  on  peut  discuter,  il  faut  reconnaître  que  M.  Raffray 
a  observé  avec  exactitude  des  faits  réels,  et  nous  ne  pouvons  qu'approuver 
les  règles  thérapeutiques  et  les  conseils  hygiéniques  qu'il  développe  à  la 
fin  de  son  livre. 

Aux  déséquilibrés  du  système  nerveux  de  M.  RafTray  comme  à  nos 
jeunes  arthritiques,  conviennent  admirablement  le  repos  physique  et 
moral,  la  cure  de  repos  quotidienne  après  le  déjeuner  (de  une  heure 
à  trois  heures),  la  régularité  des  repas  pris  avec  lenteur,  la  suppression 
des  excitants  (alcool,  etc.),  les  aliments  lacto-végétariens,  l'hydro- 
thérapie, etc. 

Nous  ne  p(»uvons  qu'approuver  cette  thérapeutique  hygiénique  bien 
préférable  aux  drogues  et  aux  prétendus  toniques  dont  on  a  tant 
abusé. 

L'ouvrage  de  M.  RafTray,  enrichi  d'une  préface  par  M.  Barth,  sera  lu 
avec  profit  par  les  médecins  d'enfants. 

Éléments  de  séméiologie  infantile,  par  le  D"*  Fernindes  Figleira  (1  vol. 
de  632  pages.  Paris,  1903  ;  0.  Doin,  éditeur). 

Ce  livre,  enrichi  d'une  préface  par  le  D*^  Hutinel,  est  dû  à  la  plume 
d'un  médecin  très  distingué  de  Rio  dé  Janeiro.  Il  est  très  bien  fait  et  très 
pratique.  Les  matières  sont  distribuées  en  11  chapitres  : 

1.  Attitude  morbide  de  l'enfance;  2.  ïhermométrie,  maladies  infec- 
tieuses ;  3.  Séméiotique  de  la  peau  et  du  tissu  cellulaire  ;  4°  Pesées  et 
mensurations;  5.  Appareil  digestif;  6.  Appareil  respiratoire;  7.  Appareil 
uropoétique  ;  8.  Appareil  cardio-vasculaire  ;9.  Système  nerveux  ;  10.  Sang 
et  lymphe  ;  11.  Examen  des  régions. 

Écrit  d'un  style  très  clair,  l'ouvrage  est  orné  de  78  figures  dans  le  texte 
et  de  nombreux  tableaux.  Il  est  appelé  à  rendre  de  réels  services  aux 
étudiants  et  aux  médecins  praticiens  qui  n'ont  pas  toujours  le  temps  de 
consulter  les  ouvrages  de  longue  haleine.  Il  mérite  donc  les  éloges  que 
lui  décerne  M.  Hutinel. 

Rhumatisme  tnbercolenz,  par  MM.  A.  Poncet  et  MAiLLANp((£2ivr«  médico^ 
chirurgical.  Paris,  1903;  Masson  et  C'«,  éditeurs,  36  pages.  Prix:  1  fr.  25). 

Dans  cette  monographie,  la  trente-quatrième  de  la  collection,  les 
auteurs  étudient  complètement  le  pseudo-rhumatisme  d'origine  baciilaire 
que  M.  Poncel  avait  déjà  su  mettre  en  relief  par  de  nombreuses  publica- 
tions. Cette  nouvelle  entité  clinique  se  caractérise  par  deux  faits  :  1*»  les 
manifestations  tuberculeuses  ont  l'allure  rhumatismale,  se  confondant 
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avec  celle  du  rhumatisme  franc  et  des  rhumatismes  infectieux;  2''  elles 
sont  le  plus  souvent  inflammatoires,  c'est-à-dire  sans  tubercules,  sans 
fongosités,  en  un  mot  sans  produits  tuberculeux.  Ce  rhumatisme  tuber- 
culeux s'observe  chez  les  enfants  comme  chez  les  adultes. 

Localement,  on  peut  conseiller  les  frictions  avec  les  pommades 
suivantes  : 

|o  Acide  salicylique  finemeot  pulvcrisé J  ^     _ 

Essence  de  térébenttiine \"    5  grammes. 

Lanoline 40         — 

20  Axonge 30  grammes. 

Cryogéiiine â         — 

Aux  formes  aiguës,  on  opposera  Pimmobilité  et  la  révulsion. 

Formalaire  index  du  praticien  pour  adultes  et  enfants,  par  le  I)''  M%crez 

(1  vol.  carl.de  28 i  pages.  Paris,  1903;  A.  Maloine,  éditeur^. 

Ce  petit  livre,  essentiellementpratique,  donne  les  renseignements  indis- 
pensables su  ri  es  médicamentsetleurs  propriétés,  indique  la  |>osologiepour 
l'adulte  et  pour  l'enfant,  contient  les  formules  d'urgence,  mentionne  les 
préparations  du  (iodex,  etc.  i)n  trouve,  entre  les  feuilles  imprimées,  des 
feuilles  blanches  où  le  médecin  peut  lui  même  écrire  ses  observations,  ses 
formules  personnelles,  etc.  Car  il  n'est  de  bon  formulaire  que  celui  qu'on 
se  l'ait  soi-même.  Les  médicaments  sont  étudiés  par  ordre  alphabétique. 

Il  y  a,  dans  ce  petit  manuel,  des  points  nouveaux  qui  méritent  d'attirer 
l'attention.  11  est  d'un  format  élégant  et  petit,  d'une  impression  très  nette 
qui  en  facilitent  l'utilisation. 
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Séance  du  20  o^^lobrc  t903.  —  Présidence  de  M.  Hitine!.. 

M.  Frcikmch  présente  un  cas  de  scoUoyC  congénitale  avec  pied  bot  vartis 
éqnin.  MM.  S\iNro>'el  (iriNoN  ont  vu  chacun  un  cas  analogue. 

M.  \  ARiuT  présente  deux  enfants  atrophi'^ues  ave>'  troubles  de  ta  calorilica- 
(toi  mesurés  au  caloriinct'-e.  Ces  enfants  soignés  à  l'hôpital  avaient  béné- 
ticié  du  lait  stérilisé  industriel.  Placés  dans  l'appareil  calorimétrique  de 
M.  Langlois,  l'un  avait  eu  de  Vh'/nerrayonnement  et  l'autre  de  Ihypo- 
rayonne 'lient.  Donc,  chez  des  atrophiques  semblables,  la  calorimétrie 
peut  être  augmentée  ou  diminuée  siins  qu'on  sache  pourquoi. 

M.  MvRFVN  fait  remarquer  que  la  chaleur  rayonnée  ne<\  pas  propor- 
tionnelle au  poids,  mais  à  la  surface  corporelle.  Un  nourrisson  a  plus 
de  surface  par  rapport  au  poids  qu'un  adulte.  Les  athrepsiques  ont  plus 
de  surface  que  Ie>  nourris^oiis  bien  partants.  Il  faudrait  donc  tenir 
compte  de  la  surface  du  corps  el  la  m.».Hnvr  exactement,  ce  qui  n'est  pas 
facile. 

M.  Mkry  fait  une  communication  sur  le  traitement  diététique  det;  gas 
tro-enterites  (emploi  des  féculents-.  La  diète  hydri(|ue  ne  saurait  élre 
continuée  longtemps,  et  comme  aliment  de  transition  les  féculent.'^  con- 
venablement dilués  peuvent  éti^e  employés.  M.  Mkry  a  préjwiré  un  bouiU 
Ion  de  légumes  (sans  viande^  avec  lequel  il  fait  cuire  de  la  farine  de  riz 
■  une  cuillerée  à  café  pour  1(H»  graninies  de  bouillon).  Chez  les  enfants 
au-dessus  de  six  mois,  il  a  obtenu  des   lésullals  encourageants;  il  a 
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moins  bien  réussi  au-dessous  de  cet  uge.  Mais  chez  tous  le;  nouirissons 
Taugmenlalionde  poids  a  été  constante,  (certains  enfants  ont  présenté  un 
œdème  transitoire. 

M.  Gi'iNON  a  obtenu  aussi  de  bons  effets  de  l'usage  des  farineux  (décoc- 
tion de  riz  à  10  p.  100). 

M.  HuTiNEL  a  employé  aussi  les  féculents  dans  diverses  circonstances, 
et  il  n'a  obtenu  que  des  résultats  inconstants.  On  ne  peut  savoir  d'avance 
s'ils  réussiront  dans  tel  ou  tel  cas.  De  même  pour  le  babeurre,  pour  le 
lait  écrémé,  etc. 

MM.  Variot  et  Bruder  pi^ésentent  un  enfant  atteint  de  atrllor  laryngé 
congénital.  Cof^i  une  fillette  de  trois  mois  qui  faitentendre  le  bruit  strido- 
reux  spécial  depuis  sa  naissance.  On  a  fait  l'examen  laryngoscopique  eton  a 
trouvé  répiglotte  enroulée  sur  elle-même,  avec  les  replis  aryténo-épiglol- 
tiques  très  rapprochés,  ne  laissant  entre  eux  qu'une  fente  étroite.  C'est 
bien  la  malformation  habituelle  au  stridor  laryngé  congénital,  telle  que 
Font  décrite  Thomson  et  les  auteurs  anglais. 

M.  Deguy  fait  une  communication  sur  un  procédé  nouveau  iVfxamen 
des  fausses  membranes,  en  insistant  sur  les  résultats  qu'on  en  peut  tirer 
pour  le  diagnostic  et  le  pronostic  de  la  diphtérie.  Avec  le  nouveau  pro- 
cédé de  M.  Deguy,  on  trouve  facilement  les  bacilles  courts,  moyens  et 
longs,  alors  que  les  cultures  sont  beaucoup  plus  infidèles  et  moins 
rapides.  On  voit  également  très  bien  les  associations,  ce  qui  permet  de 
faire  un  diagnostic  complet  et  un  pronostic.  En  cas  de  scarlatine,  on 
reconnaît  aisément  si  l'angine  est  diphtérique  ousimplen^ent  diphtéroïde. 
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Nécrologie.  -  Nous  avons  le  regret  d'annoncer  la  mort  du  D"*  Virgimo 
Massim,  décédé  à  Gènes,  à  l'âge  de  C3  ans.  Doué  d'une  activité  infatigable 
et  d'un  véritable  culte  pour  la  pédiatrie,  le  D*"  V.  Massini  avait  fondé  à 
Gènes  un  dispensaire  d'enfants  et  un  enseignement  libre  qui  avaient  eu 
beaucoup  de  succès.  Il  était  également  médecin  en  chef  de  l'hospice  des 
Enfants-Abandonnés.  Nous  déplorons  la  perte  de  ce  vétéran  de  la  pédia- 
trie italienne. 

Faculté  de  médecine  de  Gènes.  —  Le  D**  A.  Villa  est  nommé  privât 
docent  de  pédiatrie  à  l'ihuversité  royale  de  Gènes. 

Université  de  Breslau.  —  Nous  avons  le  regret  d'annoncer  la  mort  du 
D'K.  Gregor,  assistant  du  professeur  Gzerny,  à  la  clinique  pédiatrique  de 
Breslau. 

Université  de  Halle.  —  Nous  apprenons  la  mort  regret  table  à  cinquante- 
huit  ans  du  D""  Hichard  Porr,  chargé  de  la  clinique  infantile  à  Halle  depuis 
de  longues  années.  11  avait  montré  un  des  premiers  la  contagiosité  et  la 
nature  gonococci([ue  de  la  vulvo- vaginite  des  petites  tilles. 

Hygiène  de  l'allaitement.  —  Au  commencement  de  novembre  de  celte 
année  doit  se  t(?nir  à  Messine  le  2'*  Gongrès  italien  pour  V Hygiène  de 
iidlnitement  et  la  irotei'tion  de  la  première  enfance.  (Cotisation  :  10  lires. 

Mort  de  Théophile  Roussel.  —  Nous  avons  le  profond  regiet  d'annon- 
cer la  mort,à  (|uatre-viiigt-sepl  ans,  du  D'"  Théophile  UnrssEL,  sénateur, 
membre  de  l'Académie  de  médecine,  qui  a  eu  le  grand  mérite  de  faire 
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voter  par  le  Parlement  français,  le  23  décembre  1874,  cette  loi  de  protec- 
tion de  Venfancc,  qui  a  sauvé  tant  d'existences  précieuses,  et  immorta- 
lisé le  nom  de  son  auteur.  La  n^orl  de  Théophile  Roi:ssel  met  en  deuil, 
non  seulement  la  France,  mais  l'humanité  tout  entière. 

Enseignement  des  stagiaires.  —  Sont  chargés  de  l'enseignement  cli- 
nique des  stagiaires,  à  V hôpital  des  Enfants-Malades^  pour  une  période  de 
trois  ans,  le  D*"  Comby  (médecine  générale)  et  le  D'  Marfan  (diphtérie, 
tubage,  trachéotomie). 

Hôpital  des  Enfants-Malades.  —  La  clinique  des  maladies  des  enfants 
(professeur  J.  Grancher)  sera  dirigée,  pendant  le  semestre  d'hiver,  par 
M.  leD'MÉRY,  agrégé,  chargé  de  cours.  Leçons  cliniques  les  mardis  et  ven- 
dredis à  dix  ehures  du  matin,  policlinique  d'oto-laryngologie,  de  dermato- 
logie, d'électrothérapie,  comme  l'année  précédente  (D"  Cuvillier,  Veil- 
LON,  Larat). 

Congrès  d'hygiône  scolaire.  —  Le  (congrès  d'hygionc  scolaire  et  de 
pédagogie  physiologique  organisé  par  la  Ligue  des  médecins  et  dvs 
familles  pour  l'amélioration  de  T hygiène  physique  et  intellectuelle  dans 
les  écoles  s'ouvrira  le  l""^  novembre  à  Paris,  à  une  heure  et  demie,  à 
l'École  de  médecine.  Il  durera  deux  jours.  Il  y  semlu  et  discuté  des  rap- 
ports sur  les  ([ueslions  suivantes  : 

Rôle  du  médecin  scolaire  (D''  Le  Gendre). 

Inspection  médicale  des  écoles  primaires  (D''  Mérv). 

Valeur  comparative  du  travail  du  matin  et  du  travail  de  l'après-midi: 
repos  prolongé  de  l'après-midi  (D'  Dolkhis). 

Répartition  des  heures  de  travail  scolaire  (D*"  M.  de  Tleury). 

Des  communications  sont  annoncées  sur  les  questions  suivantes  : 

Prophylaxie  de  la  tuberculose  dans  les  écoles  (D^  Edmond  Vidal, 
D'  Brocard). 

Relations  entre  les  professeurs  et  les  parents  (M.  Chabot). 

Nécessité  d'un  enseignement  pédagogique  (D'  Moref). 

Pour  les  renseignements  et  les  inscriptions,  s'ailre^ser  à  M.  J.  Roux, 
46,  rue  de  Grenelle. 

Hôpital  suburbain  d'enfants  à  Bordeaux.  —  Le  H  octobre  1003  a  eu 
lieu,  au  Bouscat,  près  de  Bordeaux,  l'inauguration  d'un  hôpital  d'en- 
fants créé  pdi'  les  communes  du  Bousc^it,  de  Bruges  et  de  Caudéran. 
Cet  établissement,  qui  ne  comprend  acluellement  qu'un  pavillon  chi- 
rurgical de 26  lits,  le  Pavillon Édouard-Delaye,  est  dû  à  l'inilialive  privée. 
On  espère  que  bientôt  pourra  être  édilié  le  Pavillon  médical.  Cet  hôpital 
suburbain  est  destiné  à  venir  en  aide  aux  enfants  pauvres  de  la  banlieue 
bordelaise. 

Cours  de  clinique  chirurgicale  infantile  (fondation  de  la  Ville  de  Paris i.  — 
M.  le  professeur  Kl  RMissoN  commencera  ce  cours  le  mardi  lOnovembre  1903, 
à  10  heures,  à  l  hôpital  Trousseau  (158,  rue  Michel-Bizot),  et  le  continuera 
les  samedis  et  mardis  suivants,  à  la  même  heure.  Mardi  et  samedi,  à 
10  heures,  leçons  du  professeur.  Le  jeudi,  de  10  heures  à  midi,  consulta- 
tions orthopédiques  (conférence  clinique  et  examen  des  malades i.  Mardi 
et  samedi,  de  9  à  10  heures,  consullalions  pour  les  maladies  du  nez,  du 
larynx  et  des  oreilles,  par  le  D**  Malherbe,  ancien  interne  des  hôpitaux. 

Le  Gérant, 

P.  BOUCHEZ. 
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XXVI 

CLINIQUE   DES   MALADIES   NERVEUSES.    —   LA   SALPÊTRIÈRB 
SUR  UN  CAS 

DE  PAfiXPLÉGIE  SPASMODIQUE  FAMILIALE 
Par  le  Professeur  F.  RAYMOND 

Messieurs,  je  vais  consacrer  la  leçon  de  ce  jour  à  l'étude 
d'un  cas  de  paraplégie  spasmodique  familiale.  Vous  n'ignorez 
pas  que  cette  épithète  (familiale)  est  donnée,  en  pathologie 
nerveuse,  à  des  affections  qui  se  rencontrent  chez  des  malades 
unis  par  les  liens  d'une  étroite  parenté,  soit  qu'ils  appartien- 
nent à  une  môme  génération,  soit  qu'ils  se  répartissent  sur 
deux  ou  plusieurs  générations  successives  ou  alternantes. 
Dans  ce  second  cas,  on  voit  souvent  intervenir  l'élément 
héréfUtfnre  à  côté  de  l'élément  familial  :  un  père,  une  mère, 
des  grands-parents  ont  transmis  à  leur  progéniture  le  germe 
d'une  maladie  dont  eux-mêmes  étaient  atteints;  cette  maladie 
réalisera  chez  les  descendants  les  mômes  caractères  qu'elle 
revotait  chez  les  procréateurs. 

Quand  une  inaladie  est  purement  familiale,  c'est  qu'elle 
frappe  deux  ou  plusieurs  enfants  d'une  môme  famille  sans 
que  leurs  ascendants  en  aient  été  atteints.  En  ce  cas,  il  est  à  sup- 
poser que  ces  malheureuses  victimes  du  destin  sont  nées  avec 
une  organisation  défectueuse  de  leur  système  nerveux  ;  consé- 
quemment,  sous  l'influence  de  causes  occasionnelles,  banales 
en  raison  de  leur  fréquence,  certaines  parties  de  la  moelle  ou 
de  l'encéphale  sont  arrêtées  dans  leur  développement,  ou  se 
développent  mal,  ou  se  mettent  à  dégénérer.  Il  est  à  remarquer 
que  la  plupart  des  maladies  familiales  dont  on  connaît  aujour- 
d'hui des  exemples,  —  et  leur  nombre  va  en  augmentant  de 
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jour  en  jour,  —  la  plupart  de  ces  maladies,  dis-je,  revêtent  le 
caractère  systématique.  En  d'autres  termes,  les  lésions  qui 
constituent  leur  substratum  se  cantonnent  plus  ou  moins 
strictement  dans  certains  systèmes  anatomo-fonctionnels  des 
centres  nerveux.  L'intérêt  étiologique  qui  s'attache  forcément 
à  leur  étude  se  double  ainsi  de  l'attrait  qu'ont,  pour  les  neuro- 
pathologistes,  les  problèmes  de  pathogénie  et  de  nosographie 
dont  la  solution  est  si  étroitement  liée  à  une  connaissance 
exacte  de  l'organisation  des  centres  nerveux. 

Pour  ce  qui  concerne,  en  particulier,  le  cas  du  malade  qui 
servira  de  thème  à  la  leçon  de  ce  jour,  il  va  nous  mettre  aux 
prises  avec  une  question  de  pathogénie  et  de  nosographie  qui 
a  soulevé  d'innombrables  controverses  au  cours  des  vingt-cinq 
dernières  années  :  elle  concerne  la  pathogénie  des  contractures 
et  la  place  qui  revient,  en  nosologie,  au  complexus  sympto- 
malique  que  Charcot  et  Erb  nous  ont  fait  connaître,  presque 
simultanément,  sous  les  noms  de  tabès  spasmodiquej  de  para- 
lysie s/ànale  spastique  ou  spasmodique. 

Notre  malade,  qu'on  vient  d'installer  devant  vous,  réalise 
précisément  un  exemple  de  la  forme  familiale  de  cette  para- 
lysie spasmodique. 


Exemple  clinique.  —  C'est  un  nommé  Alexandre  M...,  âgé 
de  quinze  ans;  il  occupe  le  numéro  8  de  notre  salle  Bouvier. 
Son  père,  à  ce  qu'il  nous  raconte,  est  atteint  des  mêmes 
désordres  de  la  marche  que  ceux  dont  vous  allez  être  témoins 
quand  je  vais  faire  déambuler  le  malade.  11  en  est  de  même  de 
sa  sœur,  âgée  de  dix-huit  ans.  Sa  mère  est  d'une  bonne  santé 
habituelle.  11  nous  a  été  impossible  de  nous  procurer  des  ren- 
seignements plus  circonstanciés  sur  les  antécédents  familiaux 
du  jeune  M...;  du  reste,  ses  parents,  des  cultivateurs,  sont 
établis  à  12  kilomètres  de  tout  endroit  habité* 

Le  jeune  M...  est  né  à  terme;  iln'ajamaiseude  convulsions. 
Son  enfance  s'est  passée  sans  maladie  proprement  dite. 
Jusqu'à  l'âge  de  sept  ans,  il  s'est  développé  comme  tous  les 
enfants  de  son  âge.  11  a  commencé  à  marcher,  dans  les  délais 
normaux;  il  courait  et  gambadait  comme  ses  camarades.. Bref, 
les  mouvements  de  ses  membres  étaient  parfaitement  libres. 

Vers  l'âge  de  huit  ans,  ses  jambes  ont  été  envahies  par  une 
raideur  qui  est  allée  en  s'accentuant;  elle  a  entraîné  une 
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gêne  corrélative  de  la  marche.  Ces  désordres  se  sont  installés 
petit  à  petit,  sans  brusquerie,  sans  poussée  fébrile  concomi- 
tante, sans  autres  manifestations  morbides.  L'intelligence, 
notamment,  n'a  pas  été  touchée. 

Bientôt  Tenfant  s'est  trouvé  dans  l'impossibilité  de  courir. 
Ses  jambes  étaient  alourdies.  Pendant  la  marche,  les  genoux 
frottaient  l'un  contre  l'autre.  Les  membres  supérieurs  conser- 
vaient leur  mobilité  intacte. 

Puis  l'état  du  petit  malade  est  resté  stationnaire  jusqu'à 
l'âge  de  douze  ans.  A  cette  époque  est  survenue  une  nouvelle 
aggravation  progressive  dans  l'état  fonctionnel  des  membres 
inférieurs.  Finalement,  les  membres  supérieurs  ont  été 
envahis  à  leur  tour  ;  le  malade  éprouvait  une  certaine  gêne  à 
les  mouvoir,  en  raison  d'une  rigidité  des  parties  molles.  Il 
avait  remarqué,  en  outre,  que  sa  tête  avait  une  certaine  ten- 
dance à  se  dévier  vers  le  côté  droit.  Ainsi  s'est  constitué  peu 
à  peu  le  tableau  clinique  réalisé  actuellement  par  le  malade 
que  vous  avez  devant  les  yeux. 


Vous  pouvez  vous  rendre  compte  que  le  jeune  M...  est 
d'une  taille  ordinaire  pour  son  âge.  Sa  musculature  présente 
un  développement  moyen.  La  recherche  des  stigmates  de 
rhérédo-syphilis  n'a  donné  que  des  résultats  négatifs. 

L'intelligence  est  normale,  la  mémoire  excellente.  Le 
jeune  M...  n'éprouve  aucune  gêne  à  parler;  il  répond  correc- 
tement aux  questions  qu'on  lui  adresse.  Jamais  il  ne  rit  ou 
pleure  sans  motif.  Vous  voyez  que  son  crâne  ne  présente  pas 
la  moindre  déformation.  Les  muscles  du  visage  se  contractent 
bien.  M...  n'a  jamais  eu  d'attaques  épileptiformes. 

Le  voilà  debout.  Vous  êtes  frappés  aussitôt  de  l'aspect 
rigide  de  tout  le  corps,  dont  les  diverses  parties,  tête  comprise, 
semblent  être  soudées  en  une  seule  pièce.  La  jambe  droite 
est  un  peu  plus  coudée  que  la  gauche  ;  le  tronc  est  légèrement 
incliné  en  arrière.  Par  moments,  la  tête  est  entraînée  vers  la 
droite  ;  en  même  temps  elle  exécute  une  légère  inclinaison 
latérale  gauche,  ce  mouvement  est  comme  l'effet  d'un  spasme 
du  sterno-cléido-mastoïdien  et  il  s'exécute  avec  lenteur.  Le 
malade  parvient  sans  peine  à  ramener  sa  tête  dans  l'atti- 
tude verticale,  sans  avoir  à  se  servir  de  ses  mains;  mais 
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bientôt  elle  se  trouve  de  nouveau  entraînée  vers  la  droite. 
Ces  mouvements  d^apparence  spasmodique  ne  sont  pas  dou- 
loureux. 

Je  vais  faire  marcher  le  malade;  vous  voyez  qu'il  avance 
lentement,  à  petits  pas,  avec  un  fort  déhanchement,  comme 
s'il  éprouvait  une  certaine  difiiculté  à  détacher  les  pieds  du 
sol  et  à  les  soulever.  Le  jeune  M...  progresse  ainsi  en  mainte- 
nant les  jambes  à  dcmi-fléchies  sur  les  cuisses.  Les  genoux 
frottent  Tun  contre  l'autre  ;  la  pointe  des  pieds  frotte  contre 
le  sol,  d'où  une  usure  exagérée  des  souliers,  à  ce  niveau.  La 
ligne  des  pas  est  irrégulière,  sans  que  d'ailleurs  la  démarche 
revête  le  caractère  ataxique  ou  cérébelleux. 

Le  malade  se  tient  bien  en  équilibre  sur  ses  jambes,  môme 
dans  l'obscurité.  Il  éprouve  une  grande  difficulté  à  écarter  les 
jambes  l'une  de  l'autre,  et  il  ne  peut  leur  faire  dépasser  un 
écartement  de  80  centimètres.  Il  les  ramène  ensuite  au 
contact,  en  frottant  le  sol  avec  les  pointes. 

Les  mouvements  des  membres  inférieurs  s'exécutent  lente- 
ment, avec  une  gêne  manifeste,  et  ils  sont  empreints  de 
raideur.  Bref,  on  constate  l'existence  d'une  paraplégie 
spasmodique,  strictement  limitée  aux  membres  inférieurs. 
Les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  exagérés  ;  le  redres- 
sement brusque  du  pied  développe  une  ébauche  de  trépida- 
tion spinale,  surtout  à  droite.  Le  réflexe  cutané  plantaire 
s'exécute  en  extension  des  deux  côtés. 

Au  demeurant,  et  ainsi  que  vous  pouvez  vous  en  convaincre 
de  visu,  il  n'existe  ni  atrophie  musculaire,  ni  rétractions  tendi- 
neuses, ni  troubles  objectifs  ou  subjectifs  de  la  sensibilité, 
ni  troubles  des  fonctions  sphinctériennes. 

Bref,  le  cas  du  jeune  M...  nous  met  en  présence  d'une  para- 
plégie spasmodique  des  membres  inférieurs,  exclusivement 
motrice,  paraplégie  incomplète,  mais  progressive  et  familiale. 


L'examen  des  membres  supérieurs  ne  montre  absolument 
rien  d'insolite,  à  cela  près  qu'il  existe  un  léger  degré 
d'hypertonicité  musculaire,  qui  augmente  sous  l'influence  de 
la  répétition  des  mouvements  volontaires.  De  même,  les 
réflexes  tendineux  s'exécutent  avec  une  force  légèrement 
exagérée. 
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La  parole  est  lente,  mais  non  scandée  et  explosive.  Les 
mouvements  de  la  langue  sont  entièrement  libres. 

Un  examen  approfondi  des  yeux  ne  révèle  absolument  rien 
de  particulier;  il  n'existe  pas  de  troubles  des  réactions  pupil- 
laires,  pas  do  parésie  des  muscles  extrinsèques,  pas  de  nys- 
tagmus,  pas  d'amblyopie,  pas  d'anomalie  du  fond  de  l'œil. 

Les  réactions  électriques  ne  présentent  pas  de  modifications 
qualitatives.  Tout  au  plus  est-on  à  même  de  constater  une 
légère  diminution  de  Texcitabilité  faradique  des  muscles,  aux 
membres  inférieurs. 


Résumé.  —  En  résumé,  le  malade  que  je  viens  de  vous  pré- 
senter est  atteint  d^nne  paraplégie  ^purement  motrice  y  progres- 
sive eifafniliaiey  dont  le  début  remonte  à  Tâge  de  sept  ou  huit 
ans.  Selon  toutes  les  apparences,  laffection,  d'abord  can- 
tonnée dans  les  membres  inférieurs,  est  en  train  d'envahir  les 
membres  supérieurs.  En  outre,  on  constate  un  spasme  inter- 
mittent du  ster no-mastoïdien  ;  il  se  traduit  par  les  mouve- 
ments de  tète  sur  lesquels  j'ai,  tout  à  l'heure,  attiré  votre 
attention. 


Diagnostic.  —  Messieurs,  le  problème  de  diagnostic,  qui  se 
pose  en  présence  du  cas  de  cet  adolescent,  doit  être  envisagé  à 
un  double  point  de  vue  :  au  point  de  vue  clinique  et  au  point 
de  vue  anatomique,  lésionnel. 

Parlons  d'abord  du  diagnostic  clinique  ;  il  ne  comporte,  en 
l'espèce,  aucune  difficulté.  Évidemment  notre  malade  réalise, 
avec  une  fidélité  parfaite,  le  syndrome  décrit,  il  y  a  plus  d'un 
quart  de  siècle  par  Gharcot  sous  le  nom  de  tabès  spasmodique^ 
par  Erb  sous  celui  de  paralysie  spinale  spastique  ou  spasmo- 
dique.  Je  viens  d'employer  à  dessein  le  mot  syndrome.  Aussi 
bien,  la  description  que  nous  ont  donnée  Gharcot  et  Erb,  du 
tabès  spasmodique,  de  la  paralysie  spinale  spasmodique,  ne 
s'applique-t-elle  pointa  une  affection  bien  définie,  à  xme^ entité 
morbide^  mais  à  des  faits  très  disparates  eu  égard  au  processus 
morbide  qui  peut  être  en  cause.  Ainsi,  la  sclérose  en  plaques, 
dans  une  de  ses  formes  frustes,  peut  évoluer  sous  les  dehors 
du  tabès  spasmodique.  Il  en  est  de  même,  encore,  de  certaines 
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ormes  de  scléroses  systématiques  combinées,  des  dégénéres- 
cences secondaires  de  la  moelle  consécutives  à  un  foyer  de 
myélite  transverse,  de  la  compression  de  la  moelle  par  une 
tumeur,  par  un  mal  de  Pott,  de  la  sclérose  latérale  amyotro- 
phique  à  sa  phase  initiale,  de  Thydrocéphalie.  Sans  compter 
que  le  tabès  spasmodique  s'est  présenté  en  tant  qu^affectîon 
dynamique,  chez  des  sujets  à  lautopsie  desquels  on  n'a  pas 
trouvé  de  lésion  appréciable  des  centres  nerveux. 


Ces  processus  si  dissemblables  peuvent  tous  se  traduire 
exclusivement  par  une  parésie  spasmodique  des  membres  infé- 
rieurs, avec  envahissement  possible  des  membres  supérieurs, 
le  tout  composant  un  tableau  symptomatique  passablement 
fixe  :  les  membres  inférieurs  sont  à  la  fois  frappésd'une  impo- 
tence fonctionnelle  relative  et  envahis  par  la  raideur.  Au  déjbut, 
on  constate  une  exagération,  parfois  énorme,  des  réflexes 
tendineux;  plus  tard,  elle  peut  être  masquée  parla  contracture 
permanente.  Il  existe  de  la  trépidation  spinale,  spontanée  ou 
provoquée.  Les  membres  inférieurs  sont  comme  accolés  l'un  à 
l'autre  et  maintenus  dans  l'extension  forcée  permanente.  En 
marchant,  les  malades  frottent  les  genoux  l'un  contre  l'autre; 
ils  ont  de  la  peine  àdétacher  les  pieds  du  sol  et  aies  soulever;  ils 
frottent  le  plancher  avec  la  pointe,  d  où  une  usure  plus  grande 
des  chaussures  à  ce  niveau.  La  parésie  spasmodique  peut 
envahir  le  tronc  et  les  membres  supérieurs,  mais  toujours  les 
désordres  se  cantonnent  dan^  la  sphère  de  l'innervation 
motrice.  Jamais  on  ne  voit  survenir  de  troubles  de  la  sensibi- 
lité, de  la  trophicité,  des  fonctions  sphinctériennes,  des  fonc- 
tions encéphaliques. 


Vous  voilà  suffisamment  édifiés  sur  la  parfaite  ressemblance 
du  tableau  clinique  que  nous  trouvons  réalisé  chez  notre 
malade  et  de  la  symptomatologie  du  tabès  spasmodique. 
J'avais  donc  raison  de  dire  que  dans  le  cas  particulier  qui  nous 
occupe,  le  diagnostic  clinique  ne  soulève  aucune  difficulté. 
Seulement,  je  crois  vous  avoir  fait  comprendre  du  même  coup 
que  porter  ce  diagnostic  ne  signifie  pas  grand'chose.  L'inté- 
ressant est  de    savoir    quelle  est  la  cause,   le  substratum 
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lésionnel  de  la  paralysie  spasmodique  dont  est  aireclé  notre 
malade. 

Cependant,  nous  faisons  plus  et  mieux  que  nous  payer  de 
mots,  en  affirmantque  M...  est  atteint  du  tabès  spasmodique; 
nous  circonscrivons  du  même  coup  le  cercle  des  hypothèses  à 
prendre  en  considération  pour  qui  veut  résoudre  la  seconde 
partie  du  problème  que  soulève  le  cas  de  cet  adolescent,  celle 
qui  se  rapporte  au  diagnostic  anatomique. 

11  y  a  un  instant,  j'ai  énuméré  les  principales  afTectious  orga- 
niques susceptibles  d'évoluer  sous  les  traits  du  tabès  spasmo- 
dique et,  parmi  elles,  figurent  des  affections  familiales. 

Dès  1894,  Erb,  Tun  des  créateurs  de  la  paralysie  spinale 
spasmodique,  consacrait  un  important  mémoire  (1)  à  la  forme 
héréditaire  de  cette  affection.  II  énumérait  les  exemples,  plus 
ou  moinsauthentiques,de  paralysie  spinale  spasmodique  fami- 
liale, publiés  précédemment  par  Bernhardt,  par  SeeligmuUer, 
par  Strûmpell,  par  Tooth,  par  Krafft-Ebbing,  par  Nevvnaark.  11 
relatait  aussi  les  observations  de  deux  enfants,  deux  sœurs, 
qui  réalisaient  des  exemples  absolument  typiques  de  la  forme 
en  question  de  paralysie  spinale.  Dans  une  discussion  très 
serrée,  il  s'attachait  ensuite  à  faire  prévaloir  sa  thèse,  bien 
connue,  de  la  localisation  spinale  du  processus  morbide  (alté- 
ration des  faisceaux  pyramidaux,  voire  des  cordons  latéraux, 
dans  la  moitié  inférieure  de  la  moelle)  qui  est  en  cause,  dans 
les  cas  de  cette  nature. 

Or,  dès  1886,  Strûmpell  avait  publié  deux  cas  de  paralysie 
spinale  spasmodique  familiale,  dont  Tun  avait  donné  lieu  à 
une  autopsie  :  Texamen  de  la  moelle  avait  révélé  l'existence 
d'une  dégénération  systématique  et  primitive  des  faisceaux 
pyramidaux  croisés,  des  faisceaux  cérébelleux  latéraux  et 
des  faisceaux  de  GoU.  Strûmpell  en  avait  conclu  que  dans  les 
cas  de  paralysie  spasmodique  familiale  «  on  avait  affaire  pré- 
sumablement  à  une  anomalie  congénitale  de  systèmes  des  fibres 
nerveuses,  en  particulier  des  fibres  pyramidales,  qui  doit  être 
considérée  comme  la  véritable  cause  de  l'atrophie  ultérieure 
et  à  marche  lente  de  ces  mômes  fibres  »  (2). 

(I)  W.  Erb,  Ueber  herediUre  spastische  Spinalparalyse,  Deu/«c/2e  Zet/^cAn/^ 
fUr  Nervenheilkunde,  1894,  t.  VI,  lasc.  I  et  2,  p.  136. 

(1)  Postérieureiueot  À  cette  leçon,  le  professeur  Strûmpell  a  communiqué  à  la 
36*  réunion  des  naiurallstes  et  psychiatres  de  rAilemagne  du  Sud  (8  et  9  juin  19ul) 
les  résultats  de  Tautopsie  d*un  des  cas  de  paralysie  spinale  spasmodique,  dont 
la  relation  figure  dans  le   uiémoiro  ci-dessus  cité  [Deutsche   Zeilschrift   fikr 
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Mon  collègue  M.  Déjerine  a  rapporté  à  la  Société  de  biologie 
en  1893  u  un  cas  de  paraplégie  spasmodique  acquise  par  sclérose 
primitive  des  cordons  latéraux  ».  Mais  ce  cas  étant  isolé,  non 
familial,  je  n'insisterai  pas  sur  lui,  cependant  je  souligne  la 
conclusion  de  mon  collègue:  «  Notre  cas  est  donc  à  rapprocher 
de  celui  de  Strumpell,  mais  il  en  diffère  cependant  à  cer- 
tains égards.  Dans  notre  cas,  en  effet,  la  sclérose  n'était  pas 
limitée  au  faisceau  pyramidal,  mais  s'étendait  un  peu  en  avant 
de  ce  dernier  et  ne  dépassait  pas  en  remontant  la  région 
cervicale  ;  le  cordon  de  Goll  présentait,  en  outre,  dans  la  région 
cervicale  et  dorsale  supérieure  une  très  légère  sclérose  de  sa 
partie  centrale.  »  Ainsi  donc  ce  cas  nous  montre  bien  une 
sclérose  primitive  des  faisceaux  pyramidaux  mais  non  exclu- 
sivement limitée  à  ces  faisceaux,  de  sorte  que  dans  cet 
exemple  le  syndrome  tabès  spasmodique  est  fonction  d'une 
sclérose  combinée. 

Erb  alla  plus  loin  que  Strumpell  ;  il  vit  dans  l'observa- 
tion de  ce  dernier  auteur  la  preuve  de  ce  que  la  paralysie 
spinale  spasmodique  familiale  reconnaissait  pour  substra- 
tum  lésionnel  une  dégénération  primitive  des  faisceaux 
pyramidaux. 

Depuis  lors,  des  observations  de  paralysie  spasmodique 
familiale  ont  été  publiées  par  Higier  (1),  par  le  professeur 

Nervenheilkunde,  1893,  t.  IV)  :  «  L'examen  microscopique  de  la  moelle,  est-il  dit 
textuellemeDt,  a  démontré  l'existeuce  d'une  dégénération  absolument  typique, 
et  de  moyenne  intensité,  des  faisceaux  pyramidaux.  Elle  atteignait  son 
maximum  d'intensité  dans  le  segment  lombaire  .et  dans  la  partie  inférieure  du 
segment  dorsal  ;  elle  allait  en  s'atténuant,  de  bas  en  haut,  pour  disparaître  au 
voisinage  des  pyramides.  Le  cerveau  (capsule  interne,  pédoncules,  protubérance) 
était  sain.  Dans  le  segment  cervical  de  la  moelle,  la  portion  antérieure  des  cor- 
dons de  Goll  était  le  siège  d'une  dégénération  peu  intense,  qui  disparaissait  de 
nouveau  dans  la  partie  moyenne  du  segment  dorsal.  Les  faisceaux  cérébelleux 
latéraux  n'étaient  affectés  que  dans  une  mesure  insignifiante,  si  touterois  ils 
TétaienL  Les  cellules  ganglionnaires  des  cornes  antérieures  étaient  absolument 
normales.  • 

a  Gr&ceà  cette  observation,  concluait  Strumpell,  se  trouve  pleinement  établie 
la  survenance  d'une  dégénération  primitive  des  faisceaux  pyramidaux  en  tant 
que  substratum  anatomique  d'une  maladie  qui  évolue  sous  les  traits  de  la  para- 
lysie spinale  spasmodique  typique  (Erb)  ».  Cependant  Strumpell  est  bien  forcé 
de  reconnaître  qu  en  fin  de  compte  de  légères  altérations  intéressaient  égale- 
ment les  cordons  de  Goll  et  les  faisceaux  cérébelleux  latéraux  ;  mais  elles  n'ont» 
d'après  lui,  aucune  importance  clinique.  Somme  toute,  cette  seconde  observation 
ne  prouve  ni  plus  ni  moins  que  la  précédente  ;  elle  concourt  à  étaliilir  que  la 
symptomatologie  de  la  paralysie  spinale  spasmodique  peut  être  l'expression 
clinique  d'une  sclérose  systématique  combinée  de  la  moelle, 

Strumpell,  Ueber  eine  bestimmte  Form  von  combinirter  Systemerkrankung 
des  Rûckeomarks.  Archiv  fUr  Psychiatrie  und  Nervenkrank.^  1886,  t.  XYU» 
p.  218  et  234. 

(1)  Higier,  Seltene  Formen  der  bereditAreu  und  familifiren  Hirn  und  ROcken- 
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Hochhaus  (1),  par  mon  ex-chef  de  clinique  le  D'  Souques  (2), 
par  KoshenikofT  (3),  par  Melotti  et  Cantamalessa  (4),  par 
Good  (5),  et  tout  récemment  par  le  professeur  Krafft- 
Ebbing  (6)  et  enfin  par  mes  élèves  Gestan  et  Guillain  (7)  qui 
ont  d  ailleurs  fait  figurer  dans  leur  mémoire  l'observation  du 
malade  objet  de  cette  leçon.  A  vrai  dire,  ces  faits  ont  un 
intérêt  exclusivement  clinique  ;  ils  attestent  la  fréquence  rela- 
tivement grande  d'une  maladie  familiale  dont  la  symptoma- 
tologie  se  résume,  à  peu  de  chose  près,  dans  une  paralysie 
spasmodique  des  membres  inférieurs,  avec  tendance  à 
Tenvahissement  du  tronc  et  des  membres  supérieurs.  Le  con- 
trôle de  Tanatomie  pathologique  leur  faisant  défaut,  ils  ne 
peuvent  nous  renseigner  sur  le  siège  et  la  nature  des  lésions 
auxquelles  étaient  imputables  les  symptômes  observés  du 
vivant  des  malades. 

J'en  dirai  autant  des  deux  observations  que  j'ai  publiées 
jadis  en  collaboration  avec  mon  ex-chef  de  clinique,  le 
D' Souques  (8)  ;  elles  concernent  deux  malades  qui  vont  vous 
être  présentées  tout  à  T heure;  —  puis  des  observations 
publiées  postérieurement  par  Achard  et  Fresson  (9),  par  Du- 
chateau  (10),  en  France,  par  Jendrassik  (11),  en  Allemagne. 
Soit  dit  en  passant,  vous  trouverez  des  renseignements  circons- 
tanciés sur  tous  ces  faits,  dans  Texcellente  thèse  que  mon 

markskrankb.  Deutsche  Zeitschrifi  filr  Nervenheilkunde^  1896,  t.  IX^fasc.  1  et  2, 
p.  1. 

(1)  HocBHACs,  Ueber  famili&re  spastische  Spinalparaiyse.  Eoden  loco,  fasc.  3 
et  4,  p.  ?91. 

(2)  A.  SociQUBs.  Contribution  à  Tétude  de  la  forme  familiale  de  la  paraplégie 
spasmodique  familiale.  Revue  neurologique,  1895,  n«  1. 

(3)  KosHBNiKorr,  Diplégie  spasmodique  familiale.  Société  des  neuropatholo- 
gistes  et  des  aliénistes  de  Moscou.  Séauces  du  8  avril  et  du  13  mai  1894. 
Medicinskoie  Obozrienie,  189o,  et  Neurologisches  Centralblatt^  1895,  n^  3, 
p.  140. 

(4)  MsLOTTi  et  Cantahalkssa,  Paraplégie  spasmodique  familiale.  Societamedico' 
chii'urgica  di  Bologna^  15  Février  1895. 

(5)  A.  GooD,  Hereditfire  Kormen  angeborener  spastiscber  Gliederstarre. 
Deutsche  Zeitschrifi  fur  Nervenheilkunde,  1898,  t.  XIU,  fasc.  5  et  6,  p.  375. 

^0)  KnArrr-EBBiNo,  Uebei*  infantile  farailiftre  spastische  Spinaiparalyse. 
Deutsche  Zeitschrifi  fur  Nervenheilkunde,  1900,  t.  XVII,  fasc.  I  et  î,  p.  87. 

('}  Cbstar  et  GuiLLAiR.  La  paralyttie  spasmodique  familiale  et  la  sclérose  eo 
plaque  familiale.  Revue  de  médecine^  1900. 

(6)  F.  Uaymono  et  Souques,  Paraplégie  spasmodique  familiale.  Presse  médicale, 
novembre  189G,  n»  90. 

(9)  Achard  et  Prksson,  Paraplégie  spasmodique  familiale.  Gazette  hebdomon 
daire,  1896,  n^  103. 

(10)  DucBATBAU,  Ck>ntribution  à  Tétude  de  la  rigidité  spinale  et  spasmodique. 
Annales  et  Bulletin  de  la  Société  de  médecine  de  Gand^  1896. 

(I  i;  JBNORAhsiK,  Ueber  Paralysis  spastica.  Deutsches  Archiv  fur  klin.  Medicin, 
1897,  t.  LVIll,  fasc.  2  et  3,  p.  158. 
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élève  Lorrain   (1)  a  consacrée   à  l'étude   de  la  paraplégie 
spasmodique  familiale. 


L'idée  vous  viendra  sans  doute  de  la  possibilité  de  résoudre 
la  question  par  voie  d'analogie,  de  conclure  de  ce  qui  a  été 
constaté  dans  des  cas  de  tabès  spasmodique  non  familial,  à  ce 
qui  doit  exister  dans  ceux  qui  se  rapportent  à  la  forme  familiale. 
Il  faudrait,  pour  cela,  que  nous  fussions  définitivement  fixés 
sur  le  substratum  lésionneldu  tabès  spasmodique  non  familial, 
ce  qui  n'est  pas.  Ou  plutôt,  nous  savonsque  le  syndrome  auquel 
s'appliquent  les  dénominations  de  tabès  spasmodique,  de 
paralysie  spinale  spasmodique  peut,  comme  je  vous  le  disais 
il  y  a  un  instant,  être  l'expression  clinique  de  processus  très 
variables  comme  siège  et  comme  nature.  11  ne  saurait  dès  lors 
être  question  de  considérer  comme  adéquats  les  termes  de 
paralysie  spinale  spasmodique  et  de  dégéuération  primitive  des 
faisceaux  pyramidaux,  contrairement  à  ce  qu'on  a  prétendu. 

Cette  démonstration  a  été  reprise  par  un  de  mes  élèves,  le 
D' Cestan.  Dans  sa  thèse  inaugurale  (2),  Cestan  a  montré  que 
la  spasticité  n'est  pas  toujours  fonction  d'une  sclérose  dense  du 
faisceau  pyramidal,  qu'elle  peut  dépendre  d'une  altération  de 
ce  faisceau,  à  peine  appréciable  au  microscope.  11  a  montré 
que  l'intensité  de  la  contracture  n'est  pas  en  rapport  avec 
celle  de  l'altération  du  faisceau  ;  en  effet,  avec  le  même  degré 
de  spasticité,  on  a  rencontré  des  altérations  variées  du  faisceau 
pyramidal,  allant  de  la  dysgénésie  à  l'agéuésie  ou  à  la 
dégénérescence  complète. 

Vous  feriez  donc  fausse  route  si,  en  présence  d'un  cas 
comme  celui  de  notre  malade,  vous  alliez  conclure  qu'il  y  a 
en  cause  une  sclérose  primitive  et  isolée  des  cordons  latéraux. 


D'autres  hypothèses  sont  à  prendre  en  considération. 

Aussi  bien,  je  vous  disais,  tout  à  l'heure,  que  dans  une  de 
ses  formes  frustes,  la  sclérose  en  plaques  pouvait  évoluer  sous 
les  traits  du  tabès  spasmodique.  Or  la  sclérose  en  plaques  peut 

(1)  M.  Lorrain,  Cootribution  à  Tétude  de  la  paraplégie  spasmodique  ramiliale. 
Thèse  de  Paris,  1898. 
{1)  R.  Cestan,  Le  syndrome  de  Little.  Thèse  de  Paris,  1899. 
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se  présenter  à  l'état  de  maladie  familiale.  En  face  d'un  cas  du 
genre  de  celui  qui  a  servi  de  thème  à  cette  leçon,  il  y  a  donc 
lieu  de  discuter  la  question  de  savoir  si  nous  n'aurions  point 
affaire  à  un  exemple  de  cet  ordre. 

Sachez  donc  que  la  symptomatologie  de  la  sclérose  en 
plaques  peut  bien  se  figer  pendant  quelques  années  dans  les 
traits  du  tabès  spasmodique  ;  mais  tôt  ou  tard  des  manifes- 
tations nouvelles  surgiront,  qui  ne  sauraient  laisser  de  doule 
sur  la  nature  de  la  maladie  en  cause  :  ce  sera  du  nystagmus, 
du  tremblement  provoqué  par  les  mouvements  intentionnels, 
un  embarras  de  la  parole  caractérisé  par  de  la  bradylalie,  la 
monotonie  de  la  voix,  le  scandement  des  syllabes,  puis  des 
troubles  de  la  vue  en  rapport  avec  une  atrophie  du  nerf 
optique,  des  attaques  apoplectiformes. 

C'est  précisément  ce  qui  avait  lieu  chez  les  malades  dont 
les  observations  ont  été  publiées  par  Pélizajus  (1)  :  à  une 
paralysie  spasmodique  grave  des  membres  inférieurs  se  sont 
associés  une  grande  maladresse  et  une  lenteur  des  mouvements 
du  bras,  puis  de  ceux  du  tronc,  des  membres  et  du  visage,  de 
la  bradylalie,  du  nystagmus,  de  Tamblyopie  en  rapport  avec 
une  atrophie  du  nerf  optique.  Les  malades  se  répartissaient 
entre  trois  générations  successives  d'une  même  famille.  Chez 
la  plupart,  les  premiers  symptômes  se  sont  montrés  peu  de 
temps  après  la  naissance  ;  tantôt  Taiïection  s*est  maintenue 
stationnaire,  après  une  certaine  durée;  tantôt  elle  a  suivi  une 
marche  progressive,  jusqu'au  dénouement  fatal.  Le  diagnostic 
porté  a  été  celui  de  sclérose  en  plaques  héréditaire  et  familiale. 

Le  D'  Freud  (de  Vienne)  (2)  a  publié  des  faits  analogues  ;  ils 
concernent  deux  frères,  âgés  respectivement  de  six  et  de 
cinq  ans,  atteints  d'une  affection  dont  les  débuts  remontaient 
à  la  première  enfance;  elle  se  caractérisait  par  trois  ordres 
de  symptômes  principaux  :  i°  par  une  atrophie  des  nerfs  opti- 
ques, avec  nystagmus  horizontal  et  strabisme  convergent 
lors  des  mouvements  de  fixation  ;  2^  par  de  la  bradylalie  et 
la  monotonie  de  la  voix  ;  3°  par  une  parésie  spasmodique  des 
membres. 

Nul  doute,  a  fait  remarquer  Freud,  que  le  syndrome  en 


(1)  PÉLiZiBUs,  Ueber  eine  eigenthQmlicbe    Form    spastischer  Lflbmuog,  etc. 
Archiv  fur  Psychiatrie  und  Nervenkr.,  1885,  t.  XVI,  fasc.  3,  p.  698. 

(2)  s.  Freod,  Ueber  familiâre  Formen  voncerebralenDiplegien.  Aet<roZo^i«cAe« 
Centralblalt,  1893,  n»»  15  et  IC. 


716  F.   RAYMOND 

question  ne  puisse  être  sous  la  dépendance  d'une  sclérose  en 
plaques.  Le  seul  argument  qu'il  trouva  à  invoquer  contre 
cette  hypothèse  était  formulé  en  ces  termes  :  «  il  n'est  pas 
encore  établi  que  la  sclérose  multiple  se  montre  en  tant  que 
maladie  congénitale  »,  et  Freud  d'ajouter  qu'il  ne  s'aventure- 
rait pas  à  enrichir  de  cette  notion  nos  connaissances  touchant 
cette  maladie,  autrement  qu'avec  l'appui  de  données  anatomo- 
pathologiques. 

Dans  de  précédentes  leçons  sur  le  tabès  spasmodique,  je  vous 
avais  déjà  cité  les  observations  publiées  par  Strûmpell  et 
relatives  à  deux  frères  dont  l'un  réalisait  le  syndrome  de  la 
paralysie  spinale  spasmodique  dans  toute  sa  pureté,  tandis  que 
chez  l'autre  il  s'y  associait  des  manifestations  —  tremblement 
provoqué  par  les  mouvements  intentionnels,  parole  scandée 
—  qui  plaidaient  en  faveur  de  l'existence  d'une  sclérose  en 
plaques,  et  en  l'espèce,  il  s'agissait  évidemment  d'une  maladie 
familiale. 

Je  vous  ai  cité  aussi  des  faits  publiés  par  le  professeur 
Bernharbt  (de  Berlin)  et  qui  se  rattachent  aux  précédents  : 
maladie  familiale,  caractérisée,  à  ses  débuts,  par  les  seuls 
symptômes  du  tabès  spasmodique,  avec  adjonction  subsé- 
quente de  manifestations  qui  appartiennent  à  la  symptomato- 
logie  de  la  sclérose  en  plaques.  Les  observations  publiées  par 
mes  élèves  Cestan  et  Gcillain,  rentrent  dans  ce  même  groupe. 

J'avais  donc  raison  de  prétendre  qu'en  présence  d'un  cas 
comme  celui  de  notre  malade,  il  y  a  lieu  d'envisager  l'éventua- 
lité d'une  sclérose  en  plaque  familiale,  plus  ou  moins  fruste. 
A  vrai  dire,  nous  ne  constatons  chez  M...  ni  tremblement 
provoqué  par  les  mouvements  intentionnels,  ni  mouvements 
nystagmiformes  des  globes  oculaires,  ni  atrophie  de  la  papille, 
ni  diminution  de  l'acuité  visuelle  et  encore  beaucoup  moins 
de  l'amaurose;  ni  vertige,  ni  attaques  apoplectiformes  ou 
épileptiformes.  La  seule  manifestation  propre  à  justifier  le 
soupçon  d'une  sclérose  en  plaques  fruste  consiste  dans  cette 
sorte  d'embarras  de  la  parole  que  nous  avons  relevé  chez  le 
malade.  Évidemment,  il  autorise  un  point  de  doute,  que 
l'évolution  ultérieure  des  accidents  pourra  seule  éclaircir. 
Cependant  il  s'agit,  dans  l'espèce,  d'une  lenteur  du  débit  et 
non  de  scansion  dans  la  parole  ;  aussi  actuellement  ce  trouble 
du  langage  ne  nous  autorise-t-il  pas  à  émettre  un  diagnostic 
ferme  de  sclérose  en  plaques. 
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11  est  une  autre  affection  à  laquelle  il  faut  toujours  penser, 
quand  on  est  mis  en  présence  de  cas  de  paralysie  spasmo- 
dique  familiale,  c^est  le  syndrome  dit  maladie  de  LiUle,  Sous 
ce  nom,  Little  a  décrit  «  une  forme  spéciale  de  rigidité  qui 
peut  se  généraliser  aux  quatre  membres  et  au  tronc,  aux 
muscles  de  Tarticulation  des  sons,  qui  peut  se  limiter  aux 
membres  inférieurs  où  elle  atteint  toujours  sa  plus  grande 
intensité^  qui  se  révèle  dans  les  premiers  temps  de  la  vie  par 
certaines  attitudes  anormales,  plus  tard  par  des  troubles  de  la 
marche,  et  qui  n'est  point  associée  à  une  paralysie  motrice 
très  prononcée  ».  Little  assignait  à  cette  rigidité  spasmodique 
une  étiologie  très  précise,  à  savoir  :  des  anomalies  de  Taccou- 
chement,  en  raison  desquelles  les  enfants  naissent  en  état 
d'asphyxie  apparente^  du  fait  d'une  interruption  momentanée 
de  la  circulation  placentaire. 

En  somme,  cette  rigidité  spasmodique,  qui  résume  à  peu  de 
chose  près  la  symptomatologie  de  la  maladie  de  Little,  qui 
peut  se  limiter  aux  membres  inférieurs,  ou  qui  du  moins 
est  toujours  plus  prononcée  au  niveau  de  ceux-ci  qu'aux 
membres  supérieurs,  constitue  aussi  le  trait  capital  de  la 
symptomatologie  du  tabès  spasmodique.  On  conçoit,  dès  lors, 
qu'on  ait  eu  l'idée  d'en  faire  une  modalité  infantile  de  ce 
dernier.  Mon  collègue  P.  Marie  est  allé  plus  loin.  A  vrai  dire, 
dans  ses  leçons  sur  les  maladies  de  la  moelle  (1),  il  s'est  en 
grande  partie  rallié  à  la  doctrine  que  je  soutiens  depuis  vingt 
ans  et  qui  consiste  à  prétendre  qu'il  n'existe  pas  d'entité 
morbide  ayant  pour  expression  clinique  la  symptomatologie 
assignée  au  tabès  spasmodique  et  pour  substratum  lésionnel 
une  dégénération  primitive  du  faisceau  pyramidal.  Je  vous 
disais  donc  que  P.  Marie  s'est  rallié  en  partie,  mais  en  partie 
seulement,  à  cette  manière  de  voir.  Aussi  bien,  après  avoir 
mis  en  doute  que  le  tabès  spasmodique,  défini  comme  je  viens 
de  le  dire,  se  rencontre  chez  l'adulte,  il  a  affirmé  son  existence 
chez  les  enfants,  et  ce  tabès  spasmodique  infantile  ne  serait 
autre  que  la  maladie  de  Little  :  «  Vous  aurez  l'occasion, 
disait-il,  d'observer  un  enfant  présentant  une  rigidité  généra- 
lisée aux  quatre  membres,  suffisante  pour  gêner  les  mouve- 

(1)  p.  Marie,  Leçons  8ur  les  maladies  de  la  moelte.  Paris,  1892. 
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ments  et  leur  imprimer  des  caractères  particuliers,  mais  non 
pour  les  empêcher;  les  réflexes  tendineux  se  montreront 
exagérés  ;  parfois  aussi  il  y  aura  du  strabisme,  la  parole  sera 
lente,  à  articulation  spasmodique;  quelques  troubles  de 
Fintelligence  ou  du  caractère  pourront  exister,  la  sensibilité 
restant  absolument  intacte,  les  sens  spéciaux  n'étant  pas 
atteints.  »  Et  il  ajoutait  aussitôt  :  «  C'est  à  ces  petits  malades, 
et  à  eux  seuls  que  dans  Tétat  actuel  de  la  science  doit  s'adresser 
la  dénomination  de  tabès  dorsal  spasmodique.  »  Son  substra- 
tum  serait,  d'après  P.  Marie,  une  absence  congénitale  du 
développement  du  faisceau  pyramidal. 

En  est-il  bien  ainsi?  pour  ma  part,  je  ne  le  crois  pas. 
A  l'époque  même  où  paraissaient  les  leçons  auxquelles  j'em- 
prunte les  citations  qui  précèdent,  j'ai  produit  des  preuves 
cliniques  de  ce  que  la  maladie  de  Little,  la  spastic  rigidity^ 
peut  exister  indépendamment  de  toute  altération,  indépen- 
damment de  tout  arrêt  de  développement  des  faisceaux  pyra- 
midaux malgré  Texistence  de  lésions  cérébrales,  du  moins, 
d'après  les  observatioas  que  j'ai  relevées  dans  la  littérature. 
Il  ne  sera  pas  superflu  d'ajouter  que  P.  Marie  a  insisté  sur  ce 
que  le  tabès  spasmodique  infantile  vrai,  tel  qu'il  le  conçoit, 
s'observe  exclusivement  chez  des  sujets  nés  avant  terme. 
Evidemment,  dans  son  esprit,  cette  circonstance  étiologique, 
la  naissance  avant  terme,  devait  rendre  compte  de  Tagénésie, 
de  l'arrêt  de  développement  des  faisceaux  pyramidaux.  Or,  il 
ne  suffit  pas  qu*un  enfant  naisse  avant  terme  pour  que  ses 
faisceaux  pyramidaux  soient,  ipso  facto^  frappés  d'un  arrêt  de 
développement.  Il  faut  quelque  chose  de  plus,  c'est-à-dire 
une  lésion  qui  interrompt,  dissocie  ou  comprime  les  fibres 
pyramidales  en  amont  de  la  limite  supérieure  de  l'arrêt  de 
développement,  ou  qui  détruit  les  centres  frophiques  de  ces 
fibres,  représentés  par  les  grosses  cellules  pyraaiidales  de  la 
zone  motrice.  Et  quand  il  en  est  ainsi,  il  ne  saurait  plus  être 
question  du  tabès  spasmodique,  c'est  la  diplégie  cérébrale 
infantile  qui  est  en  cause. 

Donc,  dès  1894  (1)  j  avais  soutenu,  avec  faits  probants  à 
Tappui,  qu'il  n'y  avait  pas  plus  de  raison  d'admettre  l'exis- 
tence d'un  tabès  spasmodique  infantile  que  celle  d'un  tabès 
spasmodique  chez  l'adulte,  cette  dénomination  s'appliquant  à 

(I)  F.  Raymond,  Scléroses   systémaliques  de  la  moelle.  Paris,  1894,   p.   39t 
et  suiv. 
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une  entité  morbide  dont  le  substratum  est  représenté  par 
une  dégénération  primitive  (ou  une  agénésie  congénitale)  des 
faisceaux  pyramidaux.  J'avais  soutenu  que  la  maladie  de  Little 
n'est  pas  davantage  une  espèce  morbide  définie;  j'avais  sou^ 
tenu  que  la  spastic  rigidity^  telle  qu'elle  avait  été  décrite  et 
caractérisée  par  Little,  n'avait  ni  étiologie,  ni  anatomo-patho- 
logiequilui  fussent  propres,  que  ce  n'était,  somme  toute,  qu'une 
des  modalités  de  ces  affections  spasmo-paralytiques  dont  les 
principaux  représentants  sont,  en  dehors  de  la  maladie  de 
Littie,  la  paraplégie  spasmodique  infantile,  Thémiplégie  spas- 
modique  infantile,  ladiplégie  cérébrale  infantile.  Or,  entre  ces 
divers  états  pathologiques,  qui  réalisent,  chacun  d'une  certaine 
façon,  Tassociation  de  quelques  symptômes  parmi  lesquels 
dominent  la  contracture  et  la  paralysie,  il  est  impossible  de 
tracer  des  lignes  de  démarcation  qui  ne  soient  point  artifi- 
cielles, à  quelque  point  de  vue  qu'on  se  place. 

Dans  sa  thèse  déjà  citée,  le  D''  Gestan  a  repris  cette  question 
de  nosographie.  Il  a  montré  que  les  caractères  assignés  à  la 
maladie  de  Little  varient  avec  les  auteurs,  que  pas  un 
de  ces  caractères  ne  lui  appartient  exclusivement,  et  que  tous 
pouvaient  s'observer  dans  les  autres  formes  de  diplégies  céré- 
brales dont  le  syndrome  de  Little  n'est  ni  plus  ni  moins 
qu'une  variété.  11  est  donc  bien  préférable  de  substituer  au 
nom  de  maladie  de  Little  la  dénomination  de  syndrome  de 
Little.  Vous  voyez.  Messieurs,  que  nous  ne  serions  pas 
beaucoup  plus  avancés,  en  concluant  que  chez  notre  malade 
nous  avons  affaire  à  un  cas  de  maladie  de  Little  familiale.  Cela 
ne  nous  renseignerait  en  rien  sur  la  nature  et  le  siège  des 
lésions  qui  sont  en  cause,  chez  ce  jeune  adolescent. 


Messieurs,  le  syndrome  delà  paralysie  spinale  spasmodique 
a  été  observé  chez  des  sujets  à  l'autopsie  desquels  on  a  trouvé 
les  résidus  d'une  myélite  transverse.  Il  faut  donc  toujours 
avoir  présente  à  l'esprit  cette  éventualité,  en  face  d'un  malade 
qui  réalise  avec  une  assez  grande  fidélité  la  symptomatologie 
du  tabès  spasmodique.  Or  lamyélitetransverse  s'observe  dans 
deux  catégories  de  circonstances  : 

Elle  peut  être  primitive^  d'origine  intrinsèque,  et  alors  elle 
est  habituellement  la  conséquence  d'une  infection  telle  que 
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rînfection  éberthienne,  la  syphilis,  ou  celle  d'une  intoxication 
vulgaire,  par  le  plomb  notamment,  ou  encore  celle  d'une 
intoxication  alimentaire  en  particulier  par  des  farines  avariées 
(pellagre,  ergotisme,  lathyrisme,  intoxication  par  lanielle,  etc.)- 
Cette  dernière  étiologie  est  surtout  à  retenir,  étant  donné  que 
les  intoxications  d'origine  alimentaire  peuvent  revêtir  le 
caractère  d*une  épidémie  familiale,  pour  des  raisons  faciles  à 
deviner  (1).  Elle  peut  être  secondairey  d*origine  extrinsèque, 
c'est-à-dire  consécutive  à  un  processus  extramédullaire, 
tuberculose,  cancer  vertébral,  tumeur  du  canal  rachidien. 

En  présence  d'un  cas  de  tabès  spasmodique,  vous  aurez 
donc  à  pousser  vos  recherches  dans  cette  double  direc- 
tion ;  c'est  ce  que  nous  avons  fait  chez  notre  malade.  Or  nous 

(I)  A  8*en  rapporter  à  une  récente  communication  de  MM.  Charrin  et  Léri,  à 
l*Académie  des  sciences  (16  mars  19()3),  on  observe  Aouvent  à  Pautopsie  des 
nouveau-nés  issus  de  générateurs  malades  et  morts  au  moment  de  la  naisstaoce 
ou  fort  peu  de  temps  après,  des  foyers  de  congestion  ou  des  hémorragies  tant 
au  niveau  de  l'épendyme  ou  &  la  base  des  cornes  antérieures,  que  dans  les 
parties  latérales  ou  sous  les  méoinges.  Ces  altérations  se  développent  ordinai- 
rement durant  la  vie  intra-utérine.  Les  nouveau-nés  porteurs  de  ces  altération» 
n'ont  généralement  pas  présenté  de  symptômes  spéciaux  en  rapport  avec  ces 
tares.  Leur  mort  paraît  attribuable  aux  troubles  généraux  du  métabolisme,  aux 
altérations  du  rein,  des  poumons,  mais  surtout  de  rinteslin,  du  foie.  Dès  lors, 
d'après  MM.  Charrin  et  Léri,  on  peut  se  représenter  ces  lésions  compatible?, 
sous  une  forme  atténuée,  avec  de^  survies  plus  ou  moins  longues,  et  on 
conçoit  que  les  hémorragies  susdites  des  centres  nerveux,  quand  elles  sont 
situées  latéralement,  puissent  disloquer  les  éléments  déjà  formés  du  faisceau 
pyramidal,  s'opposer  au  complet  développement  de  ce  faisceau,  qui  ne  s'achève 
qu'après  la  naissance,  et  de  la  sorte  restreindre  ou  suspendre  l'action  modé- 
ratrice, antispasmodique,  du  cerveau  sur  la  moelle.  Ainsi  s'éclairerait  d'uu 
jour  nouveau  la  patbogéuie  de  la  maladie  de  Liltle  et  de  la  paraplégie  spasmo- 
dique infantile. 

Les  faits  visés  par  la  communication  de  MM.  Charrin  et  Léri  concernent 
«  des  rejetons  is^us  de  générateurs  malades  ».  Il  n'en  est  plus  de  même  de 
ceux  dont  M.  A.  Couvelaire,  chef  de  clinique  du  professeur  Pinard,  a  entretenu 
la  Société  de  biologie,  dans  la  séance  du  ?8  mars  1903  :  sur  51  autopsies 
d'enfants  morts  dans  les  premières  heures  ou  dans  les  premiers  jours  qui  ont 
suivi  la  naissance,  M.  Couvelaire  en  a  noté  II  d'hémorragies  du  système 
nerveux  central,  à  savoir  5  inlracérébrales,  et  6  intramédullaires.  Sur  ces 
^1  cas,  33  concernaient  des  prématurés,  dont  5  étaient  porteurs  de  lésions 
hémorragiques  cérébrales.  Des  6  enfants  à  l'autopsie  desquels  on  a  trouvé  .des 
hémorragies  de  la  moelle,  2  pesaient  3  000  grammes,  un  pesait  3130  grammes 
et  les  trois  autres  plus  de  3  500  grammes;  donc  la  plupart  de  ces  enfants 
étaient  venus  à  terme.  Dans  les  G  cas  raccoucbcment  avait  été  dystocique.  De 
CCS  faits  l'auteur  a  cru  pouvoir  conclure  que  le  cerveau  des  prématurés  est 
plus  souvent  le  siège  d'hémorragies  que  leur  moelle  ;  que,  chez  les  enfants  nés 
à  tenue  ou  près  du  terme,  la  moelle  est  plus  souvent  le  .«iège  d'hémorragies 
que  le  cerveau  et  qu'il  semble  y  avoir  un  rapport  étiologique  entre  ces  hémor- 
ragies médullaires  et  i'accouciiement  laborieux. 

En  somme,  il  parait  établi  que  les  hémorragies  intracérébrales  sont 
relativement  fréquentes  chez  les  enfants  nés  avant  terme,  et  ce  fait  doit  être 
pris  en  considération,  quand  on  cherche  à  se  rendre  compte  do  Tarrèt  de 
développement  du  faisceau  pyramidal,  qu'on  observe  quelquefois  chez  les 
prématurés. 
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Be  relevons  rien,  dans  son  passé,  qui  prête  le  moindre  appui 
à  Tune  des  hypothèses  étiologiques  que  je  viens  de  mentionner. 
M...  n'a  pas  eu  de  maladie  infectieuse,  il  ne  s*est  jamais  exposé 
aux  atteintes  d'une  intoxication  saturnine  ;  il  n'y  a  aucune 
raison  de  supposer  qu'il  ait  jamais  été  victime  d  une  intoxi- 
cation alimentaire.  L'examen  le  plus  minutieux  de  sa  colonne 
vertébrale  ne  nous  a  fait  découvrir  ni  déformation,  ni  point 
douloureux,  ni  trouble  sensilif,  imputable  à  la  présence 
d'un  foyer  de  tuberculose,  d'une  tumeur  cancéreuse  ou  autre, 
d'un  foyer  quelconque  de  compression. 

Dans  les  renseignements  que  nous  avons  pu  recueillir  sur 
son  passé,  on  ne  relève  pas  davantage  quoi  que  ce  soit  qui 
rappelle  ce  qui  se  passe  à  la  période  d'état  de  la  myélite  trans- 
verse :  engourdissement,  fourmillements  dans  les  extrémi- 
tés des  membres  mférieurs;  rachialgie,  douleurs  en  ceinture; 
développement  plus  ou  moinsrapide  d'une  paralysie  complète 
ou  incomplète  des  membres  inférieurs,  anesthésie  complète 
ou  incomplète,  troubles  des  fonctions  vésico-rectales. 

Pour  tout  dire,  il  est  des  cas  où  les  seules  manifestations 
d'une  myélite  transverse  plus  ou  moins  ancienne  se  réduisent 
au  syndrome  du  tabès  spasmodique.  On  conçoit  qu'il  en 
puisse  être  ainsi,  quand  on  considère  que  le  foyer  propre- 
ment dit  de  myélite  peut  avoir  évolué  sans  donner  lieu  à  des 
manifestations  saillantes,  et  qu'après  s'être  résorbé  en  grande 
partie  sur  place,  il  peut  avoir  laissé  comme  résidu  les  dégé- 
nérations secondaires,  ascendantes  et  descendantes,  bien  clas- 
siques, lesquelles  réalisent,  à  peu  de  chose  près,  la  même 
localisation  que  les  dégénérescences  systématiques  combinées, 
constatées  à  l'autopsie,  dans  un  certain  nombre  de  cas  de 
tabès  spasmodique  familial  ou  non.  11  semble  qu'il  en  a  été 
ainsi  dans  le  fait  suivant  publié  par  mon  collègue  Déjerine  (1), 

(1)  Déjerihk,  Deux  cas  de  rigidité  spasmodique  cougénitale.  Comptes  rendus 
hebdomadaires  de  La  Société  de  biologie,  13  mars  1897»  p.  261. 

M.  Déjerine  vient  de  communiquer  à  la  Société  de  neurologie  (séance  du 
2  Juin  1903)  une  nouvelle  observation  de  rigidité  spasmodique  congénitale  en 
rapport  avec  une  lésion  médullaire  en  foyer,  développée  pendant  la  vie  intra- 
utérioe.  De  son  vivant  le  malade  avait  réalisé  un  état  de  contracture  des 
quatre  membres,  plus  marquée  aux  inrérieurs.  H  n'avait  pas  présenté  le  moindre 
symptôme  encéphalique.  A  son  autopsie,  M.  Déjerine  a  constaté  l'intégrité 
macro-  et  microscopique  de  l'encéphale  et  l'existence  d'un  foyer  de  sclérose 
traosverse  siégeant  daus  le  troisième  segment  cervical  de  la  moelle  épinière. 
Au-dessus  de  la  lésion,  la  dégénérescence  avait  envahi  les  cordous  de  Burdach 
et  de  GoU;  au-dessous,  il  y  avait  sclérose  et  agénésie  du  faisceau  pyramidal 
croisé  dans  toute  sa  hauteur. 

A  l'idée  de  M.  Déjerine,  il  s'agissait,  dans  ce  cas  comme  dans  le  premier,  des 
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et  relatif  à  un  malade  qui,  né  à  terme,  était  atteint  depuis  sa 
première  enfance,  d'une  rigidité  spasmodique  des  quatre 
membres.  Elle  prédominait  notablement  dans  les  membres 
inférieurs  et  elle  était  plus  accentuée  dans  la  moitié  gauche 
du  corps.  Le  malade  est  mort  à  Tàgede  quarante-quatre  ans. 
Â  Tautopsie,  l'encéphale  a  été  trouvé  en  état  de  parfaite  intégrité. 
La  moelle  était  le  siège  d'une  lésion  en  foyer,  comprise  entre 
la  première  et  la  deuxième  cervicale,  et«  qui  eut  certainement 
échappé  si  on  n'eut  employé  la  méthode  des  coupes  sériées  ». 
Dans  l'aire  de  ce  foyer,  les  cornes  postérieures  étaient 
détruites,  y  compris  leur  base  ;  elles  étaient  remplacées  par  une 
plaque  de  tissu  névroglique,  spongieux,  riche  en  vaisseaux 
atteints  d'endo-  et  de  périartérite,  avec  hypertrophie  très 
marquée  des  libres  musculaires.  A  ce  même  niveau,  les  cor- 
dons postérieurs  présentaient  les  mêmes  altérations  vascu- 
laires,  sans  sclérose  concomitante.  Il  n'existait  pas  de  dégéné- 
rescence ascendante  des  cordons  postérieurs  au-dessus  de  la 
lésion,  mais,  jusqu'au-dessus  de  la  première  paire  cervicale, 
un  certain  degré  très  net  de  dégénérescence  rétrograde  dans 
le  domaine  du  faisceau  pyramidal. 


En  définitive,  nous  en  sommes  réduits  à  nous  contenter  du 
diagnostic  de  paralysie  spasmodique  familiale,  diagnostic 
essentiellement  clinique,  mais  qui  nous  autorise  à  supposer 
que,  très  vraisemblablement,  il  y  a  en  cause  une  dégénéres- 
cence de  certains  systèmes  fascicules  de  la  moelle. 


Pronostic.  —  Si  j'ajoute  que  les  dégénérescences  systéma- 

résidus  d*une  myélite  transverse  primitive,  développée  vraisemblablemeot  sous 
rinfluence  de  la  syptiilis.  Cette  dernière  hypothèse  lui  a  été  suggérée  par  la 
nature  et  Tinteusité  des  lésions  vasculaires  constatées  dans  le  foyer  de  lésion 
médullaire.  Il  a  conclu  de  ces  deux  faits  à  l'existence  d'une  maladie  de  Utile 
par  lésion  médullaire  traosverse.  Ces  deux  faits  prouvent  nettement  i'existeuce 
d'une  rigidité  spasmodique  congénitale  d*origine  médullaire.  Mais,  le  plus  sou- 
vent, cette  rigidité  est  d'origine  cérébrale.  Si  Ton  veut  arriver  à  s^eutendre,  il  y 
a  donc  une  nécessité  absolue  à  substituer  au  nom  de  maladie  de  Little,  le  nom 
de  syndrome  de  Utile,  comme  je  Tat  fait  il  y  a  déjà  longtemps,  et  à  le  réserver 
aux  rigidités  spasliques  d'origine  cérébrale.  On  peut  même  espérer,  qu'avec  les 
progrès  de  la  clinique,  il  nous  sera  possible  de  dépister,  du  vivaut  du  malade, 
la  lésion  cérébrale  ;  alors,  de  même  que  chez  l'adulte,  le  terme  hémiplégie  est 
toujours  suivi  d'un  qualificatif  indiquant  la  lésion  anaiomiquc,  —  hémiplégie 
par  ariérite,  par  hémorragie,  par  méningite,  etc.,  —  de  même,  peut-être,  pour- 
rons-nous dire  :  syndrome  de  Liitle  par  porencéphalie,  par  sclérose  lobaire,  par 
méningo-encépbalite,  etc. 
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tiques  sont,  en  pareil  cas,  essentiellement  progressives  et 
envahissantes  et  que  nous  ne  connaissons  aucun  moyen  de 
les  enrayer  dans  leur  marche,  vous  serez  immédiatement 
fixés  sur  le  pronostic  à  porter  chez  notre  malade.  Ce  mal- 
heureux enfant  est  voué  à  une  infirmité  incurable  et  son  état 
ne  pourra  que  s'aggraver  dans  la  suite  des  temps. 

Pour  vous  donner  une  idée  du  sort  qui  attend  les  malades 
atteints  d'une  de  ces  affections  spasmodiques  familiales  et  de 
la  marche  de  celles-ci,  je  vais  vous  mettre  en  présence  de 
deux  sœurs,  les  nommées  G...,  qui  ont  déjà  fait  Tobjet  d'une 
présentation  dans  cet  amphithéâtre.  Vous  allez  être  à  même 
de  juger  les  progrès  qu'a  fait,  depuis  quatre  ans,  la  paralysie 
spasmodique  dont  elles  sont  atteintes.  Ces  deux  jeunes  fiUea. 
sont  nées  d'un  père  alcoolique,  qui  se  grisait  toutes  les  se- 
maines. La  mère  a  fait  deux  fausses  couches;  il  nous  a  été 
impossible  d'apprendre  si  la  syphilis  y  avait  été  pour  quelque 
chose. 

Toutes  deux  sont  nées  à  terme,  à  la  suite  d'un  accouche- 
ment normal.  L'aînée,  Jeanne  G...,  âgée  actuellement  de  vingt- 
trois  ans,  a  présenté  un  développement  normal  jusqu'à  sa 
neuvième  année.  Puis,  au  cours  de  l'hiver,  elle,  a  eu  des 
engelures  aux  pieds  ;  on  eut  alors  l'occasion  de  se  rendre  compte 
que  sa  démarche  était  anormale  :  en  marchant,  elle  traînait 
les  jambes,  surtout  celle  de  droite,  et  elle  faisait  des  chutes 
fréquentes.  Les  membres  inférieurs  étaient  rigides,  sans 
force.  L'état  de  la  jeune  malade  s'est  aggravé,  lentement,  mais 
progressivement.  A  quinze  ans  la  marche  est  devenue  impos- 
sible ;  plus  tard  il  en  a  été  de  même  de  la  station  assise,  tant 
la  rigidité  avait  progressé.  Les  membres  inférieurs  étaient  en 
état  de  contracture  permanente  et  en  adduction  extrême,  les 
jambes  fléchies  sur  les  cuisses,  les  cuisses  sur  l'abdomen,  celles 
de  droite  chevauchant  sur  la  gauche,  comme  si  la  malade 
croisait  les  genoux.  Cette  attitude  vicieuse  était  plus  accentuée 
le  soir  que  le  matin,  et  plus  par  le  temps  froid  qu'au  moment  des 
chaleurs  ;  en  outre,  la  rigidité  spasmodique  était  plus  marquée 
à  droite  qu'à  gauche.  La  malade  pouvait  étendre  un  peu  les 
cuisses  et  les  jambes,  les  écarter;  toutefois,  ces  mouvements 
volontaires  étaient  très  limités.  Quand  on  imprimait  aux 
membres  inférieurs  des  mouvements  passifs,  on  provoquait 
des  tiraillements  ;  n'empêche  qu'on  parvenait  à  les  mettre 
dans  la  rectitude,  en  déployant  une  grande  force.  Les  réflexes 
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rotuliens  étaient  exagérés  ;  la  trépidation  épileptoïde  faisait 
défaut,  sans  doute  en  raison  de  la  contracture. 

Actuellement,  la  rigidité  musculaire  a  considérablement 
augmenté.  Aux  membres  inférieurs,  elle  est  telle  que  l'on  ne 
peut  écarter  les  jambes  ;  il  y  a  plus,  celles-ci  sont  croisées 
Tune  par-dessus  l'autre.  Aux  membres  supérieurs,  même 
augmentation  de  la  contracture,  ainsi  qu'au  tronc  et  à  la 
nuque  ;  la  tète,  de  ce  fait,  est  fortement  inclinée  en  avant, 
le  menton  touchant  presque  la  poitrine.  Les  autres  symptômes 
n'ont  pas  subi  de  changements.  La  plus  jeune  de  ces  deux 
sœurs,  Angèle  G...,  est  âgée  de  dix-neuf  ans.  Elle  a  [présenté 
les  premières  manifestations  de  sa  maladie  familiale,  à  l'âge 
do  douze  ans  :  ses  jambes  sont  devenues  faibles  et  maladroites. 
Gela  ne  Ta  pas  empêchée  de  continuer  son  apprentissage.  Deux 
années  plus  tard,  elle  a  été  prise  subitement  d'une  anasarque 
£t  d'une  albuminurie  abondante  ;  sans  doute  elle  a  eu  une 
^atteinte  de  scarlatine  fruste. 

Jl  y  a  quatre  ans,  lorsque  je  l'ai  présentée  ici,  une  première 
fois,  Angèle  G...  réalisait  dans  sa  pureté  le  syndrome  du  tabès 
Tspasmodique.  La  rigidité  spasmodique  des  membres  infé- 
rieurs augmentait  sous  l'influence  de  la  fatigue.  La  malade 
marchait  sans  grande  difficulté.  Dans  la  station  debout,  la 
•cuisse  et  la  jambe  gauches  se  maintenaient  en  légère  flexion. 
Le  pied  était  fortement  incurvé,  contracture  en  varus  équin, 
ne  touchant  le  sol  que  par  le  bord  interne  et  les  orteils. 
Quand  on  examinait  la  malade  couchée,  les  mouvements 
actifs  du  membre  inférieur  droit  s'exécutaient  d'une  façon 
normale.  A  gauche,  l'extension  de  la  jambe  sur  la  cuisse  se 
faisait  dans  une  mesure  insuffisante.  Les  réflexes  étaient  très 
exagérés,  mais  on  ne  parvenait  pas  à  provoquer  le  phénomène 
de  la  trépidation  spinale. 

Actuellement,  elle  est  moins  prise  que  sa  sœur,  mais  cepen- 
dant infiniment  plus  que  lorsque  je  vous  l'ai  présentée,  il  y  a 
cinq  ans.  La  rigidité  est  complète  aux  membres  inférieurs  et 
elle  ne  l'est  guère  moins,  aux  membres  supérieurs. 

Vous  voyez,  Messieurs,  à  quel  état  lamentable  l'évolution 
naturelle  de  l'affection,  que  nous  ne  pouvons  pas,  hélas! 
enrayer,  condamne  ces  deux  malheureuses  infirmes. 
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SUR  UN  CAS  DE  CIRRHOSE  TUBERCULEUSE 

HTPERTIIOPUIQUE  ET  GRAISSEUSE  (TYPE   HANOT-LAUTH)   CHEZ  UN   ENFANT 

ÉTUDE  CLINIQUE,  ANATOMIQUE  ET  EXPÉRIMENTALE 
Par  le  D"*  6.  CARRIÈRE,  agrégé, 

Chmrgé  d«  k  Clinique  médical»  iofeoiile  d«  l'Uoivertilé  de  UUe. 
(Travaux  de  la  Clinique  médicale  infantile  de  l'Université  de  Lille,) 

L'existence  des  cirrhoses  tuberculeuses  est  actuellement 
surabondamment  démontrée  par  la  médecine  humaine,  expé- 
rimentale et  comparée.  —  Bien  des  points  cependant  sont 
encore  obscurs  dans  l'histoire  de  cette  affection.  Je  crois  utile 
de  rapporter  en  détail  une  observation  bien  classique  qu'il 
m'a  été  donné  de  recueillir  dans  mon  service  et  dont  j'ai  pu 
faire  une  étude  assez  approfondie. 

OBSERVATION 

Jean  D...  est  Agé  de  six  ans.  11  est  entré  à  Fhôpital  parce  qu'il  souffre 
du  ventre.  Je  ne  possède  aucun  renseignement  sur  Tétat  de  santé  de  son 
père.  Sa  mère,  sans  présenter  de  tare  pathologique  bien  déterminée,  est 
cependant  toujours  souffrante.  Elle  a  eu  14  enfants  dont  11  ont 
succombé  en  bas  âge  d'affections  indéterminées.  Né  à  terme,  Jean  D...  a 
été  élevé  au  biberon  d'une  manière  fort  irrégulière  et  cependant  son 
développement  a  été  normal.  Le  sujet  était  néanmoins  fort  chétif, 
malingre  et  fréquemment  malade.  11  a  eu  la  rougeole  à  deux  ans,  la 
coqueluche  à  trois  ans. 

Depuis  quatre  mois,  Tenfant  se  plaint  du  ventre  qui  a  grossi  progressi- 
vement ;  il  est,  d'autre  part,  sujet  à  des  poussées  de  diarrhée  survenant 
au  milieu  d'une  constipation  opiniâtre. 

L'aspect  de  Tenfant  est  peu  satisfaisant,  la  face  est  blafarde  et  tant  soit 
peu  bouffie.  La  tôte  est  forte,  asymétrique  ;  les  membres  et  le  thorax 
sont  amaigris,  mais  nous  ne  trouvons  aucun  signe  de  rachitisme  ancien. 
Le  ventre  au  contraire  contraste  par  son  volume  avec  les  autres  parties 
du  corps  qui  sont  plutôt  œdématiées  :  il  est  bombé  et  les  flancs  élargis 
sont  extrêmement  tendus.  La  peau  est  lisse  et  présente  des  traces  de  tein- 
ture d'iode.  Nous  y  découvrons  une  circulation  collatérale  assez  marquée 
et  surtout  accusée  dans  l'hypochondre  droit. 

Notre  sujet  se  plaint  de  douleurs  sourdes,  obtuses  dont  le  maximum 
occupe  très  nettement  le  flanc  droit. 

Le  ventre  est  tendu,  dur  à  la  palpation,  douloureux,  et  la  pression  dans 
le  flanc  droit  et  surtout  dans  la  n^ion  smis-costale  arrache  des  cris  au 
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patient.  La  paroi  n'est  pas  oedématiée.  Nous  ne  percevons  pas  de  crépita- 
tion neigeuse.  Il  existe  une  nr^icropolyadénopathie  généralisée  et  à  la 
palpation  profonde,  fort  difficile  par  suite  de  la  défense  de  la  paroi,  on  ne 
perçoit  pas  de  ganglions  mésentériques  hypertrophiés.  Le  foie  est  forte- 
ment augmenté  de  volume.  Son  bord  antérieur  descend  jusqu'à  rombilic. 
Il  est  épaissi,  mais  la  surface  antérieure  est  irréguliére  et  mamelonnée. 

La  percussion  nous  permet  de  confirmer  ces  faits.  La  matité  hépatique 
est  énorme,  descend  jusqu'au  nombril.  Celle  de  la  rate  est  aussi  augmentée 
et  nous  limitons  une  matité  absolue  occupant  le  flanc  et  la  partie  inférieure 
de  l'abdomen,  à  limite  supérieure  concave  vers  le  haut  remontant  à  deux 
travers  de  doigt  au-dessous  de  l'ombilic.  Dans  la  station  verticale,  tout 
l'abdomen  est  mat.  Cette  matité  est  donc  mobile  et  dans  les  décubitus 
latéraux,  dans  la  position  genu-pectorale,  il  est  aisé  de  se  convaincre  de 
cette  mobilité  :  il  s'agit  donc  d'un  épanchement  libre,  d'une  ascite. 

La  sensation  de  flot  est,  du  reste,  des  plus  nettes.  L'auscultation  du 
ventre  est  négative. 

L'enfant  ne  présente  aucun  trouble  digestif.  Il  a  cependant  des  poussées 
de  diarrhée  survenant  à  l'impromptu,  sans  causes,  au  milieu  d'un  état  de 
constipation  opiniâtre.  Ces  diarrhées  sont  bilieuses.  L'examen  du  tube 
digestif  est  négatif. 

Rien  à  noter  du  côté  de  l'appareil  respiratoire  :  l'enfant  est  un  peu 
oppressé  et  tousse  de  temps  à  autre. 

Le  pouls  est  normal  (iiO.àla  minute),  invariable  dans  les  changements 
de  position.  La  pointe  du  cœur  bat  dans  le  quatrième  espace  et  sur  la 
ligne  mamelonnaire,  la  matité  précordiale  est  normale.  Les  bruits  du 
cœur  s'entendent  bien.  Il  existe  une  arythmie  rythmée  :  une  intermittence 
toutes  les  4  ou  5  pulsations. 

Les  urines  sont  peu  abondantes.  Voici  les  résultats  de  l'analyse  : 

Quantité «...    530  cent,  cubes. 

Réaction Acide. 

Densité 1012 

Urée 4  gr.  en  24  heures. 

Acides  urique  et  xaotho-urique Off^30 

Phosphates . .  W,20 

Chlorures 7(rr,i2 

Urobilinurie,  très  abondante  sans  pigments  biliaires  normaux. 

Acétone Traces. 

Indican Traces. 

Glycosurie  alimentaire Très  positive. 

C  Débute  à  40  minutes. 
Épreuve  du  bleu  de  méthylène  :  j  Durée  :  24  heures. 

C  Courbe  continue. 
A  =3  — 00,68. 

^  =  2700.  ^  =  2600.  g  =  1,06, 

Il  n'y  a  ni  sédiments  ni  bacilles. 

Toxicité  urinaire  :  38<:™*  par  kilogramme  d'animal. 

L'examen  du  sang  nous  donne  : 
Globules  rouges  :  4634000. 

Polynucléaires 58  p.  100. 

Globules  blanc.  :  8 122.     Ly°»Pbocyf  » 40     - 

i  Mononucléaires 2      — 

(  Ëosinophiles l      _ 

L'examen  du  sérum  est  négatif. 

Je  ne  vois  rien  à  signaler  du  côté  du  système  nerveux. 
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L'enfant  maigrit  de  jour  en  jour.  Il  a  la  fièvre  et  la  température  oscille 
entre  36°,4  et  38«,5  ;  elle  reste  parfois  normale  pendant  deux  jours. 

Après  injection  de  10*»'  de  sérum  artificiel,  elle  monta  de  1«,2;  après 
injection  de  1""'  de  tuberculine  diluée,  elle  s'éleva  de  1°,5. 

Nous  avons  pratiqué  une  ponction  de  l'abdomen  qui  nous  donna  2  litres 
d'un  liquide  citrin,  peu  riche  en  albumine  (0«',61),  peu  riche  en  fibrine, 
ayant  une  faible  teneur  en  chlorures. 

La  réaction  de  Ri  val  ta  fut  négative. 

Ce  liquide  était  aseptique  :  les  inoculations  même  massives  restèrent 
sans  efTet. 

Après  centrifugation,  on  constate  que  ce  liquide  est  fort  peu  riche  en 
cellules  :  on  n'en  trouve  que  2  à  3  par  lamelles,  et  nous  pouvons  écrire 
ainsi  notre  formule  cytologique. 

Polyaucléaires 2  p.  100. 

Lymphocytes 10      — 

Mononucléaires 18      — 

Éosinophiles I      — 

Plaquettes  endothéliales  nombreuses 70      — 

A  =  — 0«,55. 

Diagnostic  différentiel.  -^  Les  gros  foies  chez  l'enfant. 

En  résumé,  nous  nous  trouvons  en  présence  d'un  enfant 
présentant  une  ascite,  un  gros  foie,  une  grosse  rate,  et  qui 
accuse  des  douleurs  abdominales  et  des  poussées  de  diarrhée 
survenant  au  milieu  d'une  constipation  opiniâtre. 

L'ascite,  nous  le  savons,  peut  provenir  d'exsudation  endo- 
théliale  ou  de  la  transsudation  du  sérum  sanguin  à  travers  la 
paroi  des  vaisseaux. 

Cette  transsudation  peut  être  la  conséquence  d'une  tension 
intravasculaire  exagérée,  ceci  se  passe  lorsque  le  cœur  épuisé 
se  dilate  dans  l'asystolie,  ceci  se  voit  aussi  quand  la  veine 
cave  est  comprimée  en  un  point  de  son  trajet,  quand  la  veine 
porte  est  rétrécie  et  comprimée  soit  au  niveau  de  son  tronc, 
soit  au  niveau  de  ses  ramifications  hépatiques. 

Cette  transsudation  peut  résulter  d'une  altération  dyscra- 
sique  du  sang;  elle  peut  être  le  fait  d'une  lésion  vascu- 
laire. 

Essayons  de  déterminer  quelle  est,  chez  notre  sujet,  la  cause 
de  l'ascite  observée» 

Demandons-nous  (car  c'est  la  première  idée  qui  doit  nous 
venir  à  l'esprit  en  présence  d'une  ascite,  chez  un  enfant)  s'il 
s'agit  d'une  ascite  consécutive  à  une  péritonite  tuberculeuse. 
Certes,  cette  hypothèse  est  souriante.  Je  ferai  remarquer  tout 
d'abord  que  la  mobilité  du  liquide  nous  permet  de  suite  d'éli- 
miner l'hypothèse  d'une  péritonite  fibro-caséeuse  ou  adhésive. 
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Certes,  presque  tous  les  symptômes  que  nous  avons  relevés 
chez  notre  malade  se  rencontrent  dans  la  péritonite  tubercu- 
leuse ascitîque!  Je  me  permets  cependant  de  faire  remarquer 
que  les  douleurs  dont  se  plaint  notre  malade  sont  bien  pliis 
obtuses  que  celles  de  la  péritonite  tuberculeuse.  Je  ferai 
d'autre  part  observer  que  les  douleurs  sont  presque  exclusi- 
vement localisées  dans  la  région  du  foie  hypertrophié  et  non 
pas  dans  la  région  périombilicale  comme  dans  la  péritonite 
bacillaire. 

En  second  lieu,  la  palpation  minutieuse  de  labdomen  après 
évacuation  ne  m'a  pas  permis  de  constater  ce  gâteau  périom- 
bilical,  ces  noyaux,  ces  marrons,  ces  bosselures  qui  stigmatisent 
la  tuberculose  péritonéale.  Quelle  est  d'autre  part  la  locali- 
sation de  la  circulation  collatérale  dans  ce  dernier  cas?  c'est 
la  région  sus-ombilicale  où  Ton  voit  ce  dessiner  ce  que  Ton 
appelle  le  triangle  de  Widerhofer.  Quelle  est  chez  notre  sujet 
la  localisation?  L'hypochondre  droit.  N'est-ce  pas  là  encore  un 
élément  du  diagnostic  différentiel  ? 

Examinons  le  liquide  retiré  parla  ponction.  Dans  la  péritonite 
tuberculeuse,  le  liquide  donne  la  réaction  de  Rivalta,  renfermé 
de  nombreux  éléments  cellulaires  parmi  lesquels  dominent  les 
lymphocytes.  On  n'y  trouve  guère  de  plaquettes  endothéliales. 
Ces  caractères  sont  diamétralement  opposés  à  ceux  du  liquide 
de  l'ascite  de  notre  sujet.  D'autre  part,  il  convient  d'ajouter 
que,  même  après  centrifugation,  Texamen  du  liquide  ne  nous 
a  pas  permis  de  constater  la  présence  de  bacilles  de  Koch,  — 
que  son  inoculation  a  été  négative. 

Enfin,  j'ai  constaté  en  examinant  le  point  cryoscopique  d'un 
certain  nombre  d'ascites  les  résultats  suivants  ; 

Ascites  consécutives  à  la  péritoDite  tuberculeuse.  6  cas.  A  =  — Oo,0.>  à  — 0<»,19 

—  —          À  des  affections  cardiaques.  3  cas.  à^  —  i>^M  à  —  0»,60 

—  —           à  des  affections  hépatiques.  2  cas.  A»  — 0o,51  h  —  0«,S7 

—  —           à  des  affections  normales...  3  cas.  A  =  — 0«,56  à  —  0»,fl6 

En  général,  on  le  voit  donc,  dans  les  ascites  tuberculeuses, 
le  point  cryoscopique  est  très  bas  ;  dans  les  autres  cas,  il  est 
sensiblement  égal  au  A  du  sérum  sanguin.  Ne  pouvons- 
nous  pas  tirer  des  déductions  en  ce  qui  concerne  notre  malade 
dontA  =  0%55? 

Malgré  les  apparences,  je  me  crois  donc  autorisé  à  rejeter 
le  diagnostic  de  péritonite  tuberculeuse. 

Baginsky  et  Filatow  ont  décrit  chez  l'enfant  des  ascites  con- 
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sécutives  à  ce  qu'ils  appellent  la  péritonite  séreuse.  Mais  je 
rappelle  qu'en  ces  cas  l'état  général  reste  bon,  apyrétique  et 
qu'il  n'existe  ni  de  douleurs  spontanées  ni  de  douleurs  provo- 
quées à  la  pression. 

Ceci  dit,  est-ce  le  cœur  qui  est  en  cause?  N'est-ce  pas 
lui  qui,  dilaté,  asystolique,  produit  l'hépatomégalie  hépato- 
splénique  et  l'ascite  ? 

Au  premier  abord,  cette  hypothèse  semble  parfaitement 
admissible  :  l'arythmie  que  nous  avons  trouvée  chez  notre  petit 
sujet  n'est-elle  pas  révélatrice  de  l'asystolie?  Non,  il  n'y  a  pas 
asystolie,  car  chez  notre  sujet  l'arythmie  est  rythmée.  Ce  n'est 
pas  suffisant.  Mais  la  pointe  du  cœur  n'est  pas  déplacée,  la 
matité  précordiale  n'est  pas  augmentée,  il  n'y  a  donc  pas 
d'ectasie  cardiaque.  11  n'y  a  pas  de  signes  stéthoscopiques  du 
côté  du  cœur;  les  jugulaires  ne  sont  pas  turgescentes;  il  n'y  a 
pas  d'œdèmes  des  membres  inférieurs  ;  il  n'y  a  pas  d'hypoten- 
sion artérielle,  et  je  ne  note  ni  stase  pulmonaire,  ni  stase 
rénale.  Je  vous  rappelle  à  ce  sujet  que  l'étude  des  coefficients 

A  V   !  V       A 

-jj-,  "p"  ^*  T  ^^^^  permet  d'affirmer  qu'il  n'y  a  pas  stase  rénale- 
Quelle  est  donc  la  cause  de  cette  arythmie?  Suivant  les 
classifications  de  Heubner,  nous  éliminons  les  arythmies 
toxiv.^ues  (datura,  digitale,  opium...  tous  médicaments  que  n'a 
jamais  pris  notre  sujet).  Nous  éliminons  l'idée  d'une  arythmie 
due  à  la  compression  des  pneumogastriques  ou  du  grand 
sympathique  par  des  ganglions  trachéo-bronchiques  hyper- 
trophiés. Elle  n'est  pas  symptomatique  d'une  affection  nerveuse, 
d'anémie,  de  rachitisme,  d'asthénie  de  convalescence.  Elle  n'est 
pas  sous  la  dépendance  de  troubles  dyspeptiques.  Clinique- 
ment  et  par  exclusion,  je  l'attribuai  à  une  myocardite  intersti- 
tielle :  la  suite  me  prouva  que  j'avais  tort,  nous  le  verrons 
dans  un  instant. 
Mais  revenons  à  notre  ascite. 

Ce  n'est  pas  du  côté  de  Tappareil  respiratoire  que  nous  pou- 
vons en  retrouver  la  cause,  car  cet  appareil  est  absolument 
sain. 

Nous  ne  pouvons  l'attribuer  à  une  compression  de  la  veine 
cave  inférieure,  car  une  telle  compression  entraînerait  fata- 
lement l'œdème  des  membres  inférieurs.  D*autre  part,  nous 
né  trouvons  aucune  tumeur  abdominale  capable  de  produire 
une  telle  compression. 
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Nous  ne  pouvons  non  plus  admettre  une  compression  du 
tronc  de  la  veine  porte. 

Quant  &  la  pyléphlébite,  la  fièvre  intense,  la  diarrhée  profuse, 
les  vomissements  répétés,  Toligurie,  le  subictère,  les  douleurs 
violentes  qu'éprouvent  les  malades  à  Tépigastre  et  dans  les 
hypochondres,  tous  ces  symptômes  qui  stigmatisent  cette  lésion 
font  absolument  défaut  chez  Jean  D... 

Mais  si  la  veine  porte  n'est  pas  comprimée  dans  sa  région 
tronculaire,  elle  peut  l'être  dans  ses  racines  intrabépatiques 
par  des  lésions  du  foie.  Nous  devons  ici  d'autant  plus  y  songer 
que  nous  sommes  en  présence  d'un  sujet  porteur  d'un  gros  foie. 

Ceci  va  nous  amener  à  passer  rapidement  en  revue  la  ter- 
minologie des  gros  foies  chez  Tenfant. 

Il  ne  saurait  s'agir  d*hépatite  parenchymateuse.  Cette  affec- 
tion nodulaire  ou  diffuse  ne  s'observe  guère  que  dans  l'im- 
paludisme  qui  n'a  jamais  existé  et  qui  n'existe  pas  chez 
notre  petit  malade. 

Nous  rejetterons  aussi  l'hypothèse  d'abcès  du  foie.  Ils 
sont  rares  pour  ne  pas  dire  exceptionnels  chez  l'enfant  dans 
nos  pays.  Ils  surviennent  à  la  suite  de  traumatisme  ou  de  la 
dysenterie  qu'on  n'a  jamais  relevés  chez  notre  sujet.  La  fièvre 
y  est  presque  constante  et  évolue  sous  forme  de  grandes  oscil- 
lations. La  douleur  ne  peut  guère  nous  servir  au  point  de 
vue  du  diagnostic,  car  elle  est  inconstante  et  sans  caractère 
bien  précis,  quoiqu'elle  irradie  assez  souvent  vers  l'épaule 
droite.  Il  est  plus  important  de  se  rappeler  que  dans  l'abcès 
la  tuméfaction  est  localisée  et  ne  porte  pas  sur  tout  l'organe 
comme  dans  le  cas  actuel,  qu'elle  est  lisse  etnon  mamelonnée  ; 
que  Tascite  y  est  exceptionnelle  et  que  l'ictère  n'y  est  pas 
rare  (26  p.  100  des  cas  d'après  Ronis). 

Pouvons-nous  soupçonner  l'existence  d'un  kyste  hydutique 
du  foie?  Je  ne  le  crois  nullement.  N'avons-nous  pas  en  effet 
l'absence  de  tous  ces  troubles  dyspeptiques,  de  tous  ces  sym- 
ptômes d'intoxication  hydatique  si  bien  mis  en  évidence  par 
Debove  et  Achard,  et  parmi  lesquels  je  vous  rappellerai  l'ano- 
rexie élective  pour  les  viandes  et  les  graisses,  la  diarrhée  après 
le  repas,  les  épistaxis,  les  hémorragies,  les  urticaires.  Et  du 
reste,  au  lieu  d'une  tuméfaction  bien  arrondie,  localisée,  régu- 
lière, donnant  à  la  palpation  le  frémissement  classique,  nous 
trouvons  chez  notre  sujet  un  foie  uniformément  gros,  à 
surface  irrégulière  et  bosselée,  de  consistance  très  dure. 
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Le  cancer  du  foie  est  exceptionnel  au-dessous  de  trente  ans. 
Chez  Tenfant,  on  peut  cependant  rencontrer  le  sarcome  du  foie. 
Je  rappelle  qu'en  ce  cas  rhépatomégalie  croît  avec  une  rapi- 
dité incroyable  ;  en  quelques  jours,  on  note  des  différences 
considérables  ;  l'ictère  est  presque  constant,  la  cachexie  pré- 
coce et  elle  existerait  déjà  chez  notre  sujet  qui  est  malade 
depuis  quatre  mois. 

L'examen  du  sang  permet  de  rejeter  la  leucémie  et  d'éliminer 
le  diagnostic  d'hypermégalie  hépato-splénique  d'origine  leucé- 
mique. 

Le  foie  amyloïde  ne  nous  retiendra  guère.  Cette  lésion  sur- 
vient en  effet  chez  des  enfants  scrofuleux,  débilités,  porteurs 
de  processus  ulcéreux  du  squelette,  des  articulations  ou  de 
la  peau,  phtisiques  ou  syphilitiques.  L'ascite  y  est  rare  et  suc- 
cède à  l'œdème  des  membres  inférieurs.  Le  foie  est  indolore, 
lisse  et  ferme,  Talbuminurie  fréquente  :  ce  ne  sont  pas  les 
signes  que  nous  avons  relevés  chez  notre  petit  malade. 

La  congestion  du  foie  est  fréquente  chez  les  enfants  et  sur- 
vient chez  eux  à  l'occasion  du  moindre  trouble  gastro-intesti- 
nal. Mais  je  ferai  remarquer  que  le  volume  du  foie  n'est 
jamais  aussi  considérable,  que  la  tuméfaction  ne  dure  jamais 
aussi  longtemps,  et  que  l'ascite  ne  l'accompagne  jamais. 

Serions-nous  en  présence  d'un  cas  de  cirrhose  hypertro- 
phique  préatrophique?  La  cirrhose  atrophique  n'est  pas  excep- 
tionnelle chez  l'enfant.  Toedten  l'a  trouvée  13  fois  sur  889  cas 
de  cirrhoses.  Tout  d'abord,  je  dirai  que  cette  hypertrophie 
préatrophique  a  été  contestée  par  Hanot  et  Gilbert.  J'ajouterai 
que  nous  ne  trouvons  pas  de  notions  d'alcoolisme  ;  que  notre 
sujet  n'a  présenté  aucun  des  petits  signes  de  Hanot  (troubles 
dyspeptiques,  météorisme,  constipation,  hémorragies,  prurit). 
L^ascite  enfin  est  dans  ce  cas  tardive  et  n'apparatt  qu'avec 
l'atrophie. 

La  cirrhose  hypertrophique  alcoolique  est  une  affection  de 
l'âge  adulte  et  consécutive  à  une  intoxication  éthylique  déjà 
bien  caractérisée.  Ce  sont  les  troubles  gastriques  qui  ouvrent 
la  scène.  Bientôt  apparaissent  le  subictère,  —  les  hémorra- 
gies, —  l'ascite,  la  circulation  collatérale  et  l'hypermégalie 
hépato-splénique. 

Est-il  besoin  de  m'appesantir  pour  éliminer  l'hypothèse  de 
cirrhose  hypertrophique  biliaire  :  je  ne  le  crois  pas.  Le  début 
de  cette  affection  est  le  plus  souvent  fébrile,  caractérisée  par  des 
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symptômes  d'embarras  gastrique,  de  Tictère  continu  ou  paro- 
xystique. L'ascite  y  est  exceptionnelle,  il  n'y  a  pas  de  circulation 
collatérale,  le  foie  est  gros,  lisse  et  régulier.  Les  urines  ren- 
ferment des  pigments  biliaires,  normaux  et  modifiés,  les  selles 
sont  bien  colorées,  il  existe  une  leucocytose  très  accusée. 

La  cirrhose  hypertrophique  dyspeptique  est  une  rareté  au- 
dessous  de  quinze  ans.  Elle  évolue  par  poussées  d'embarras 
gastrique  qui  n'ont  jamais  existé  chez  notre  sujet.  Le  foie  est 
volumineux,  lisse  et  dur  ;  c'est  «  le  foie  de  bois  »  de  Boix.  Le 
subictère  est  constant  et  il  n'y  a  ni  ascite,  ni  circulation 
collatérale. 

L'absence  de  tout  impaludisme  me  dispense  d'examiner  la 
question  de  la  cirrhose  hypertrophique  paludéenne.  L'absence 
de  pigmentation  celle  des  cirrhoses  pigmentaires. 

Je  suis  au  contraire  obligé  d'examiner  l'hypothèse  de  la 
syphilis  hépatique,  car,  après  la  péritonite  tuberculeuse,  c'est 
la  cause  la  plus  fréquente  de  l'ascite  chez  l'enfant. 

Tout  d'abord  rappelons-nous  que  nous  ne  trouvons  chez  la 
mère  de  notre  malade  aucune  donnée  qui  nous  permette  de 
penser  qu'elle  a  été  contaminée;  elle  n'a  jamais  eu  d'accidents 
douteux,  elle  n'a  pas  eu  de  pertes.  Notre  petit  malade  n*a 
jamais  eu  d'éruption,  d'ulcérations  buccales  ou  pharyngées, 
de  périostite,  tous  accidents  qui  révèlent  si  souvent  l'hérédo- 
syphilis.  Nous  n'en  trouvons  chez  lui  aucune  trace,  aucun 
stigmate.  C'est  en  me  basant  sur  ces  notions,  en  me  basant 
surlafièvre  qu'il  présente  que  je  puis  éliminer  cette  hypothèse, 
car  la  syphilis  hépatique  s'accompagne  aussi  de  douleurs 
sourdes,  de  splénomégalle,  d'hypertrophie  du  foie  quiestficelé, 
marronne,  d'ascite,  de  circulation  collatérale  et  de  troubles 
digestifs  variés  sans  ictère. 

Ne  sommes-nous  pas  ici  en  présence  d'un  foie  gras  ?  Je  ne 
le  crois  pas.  Cet  enfant  ne  présente  pas  en  effet  la  teinte  pâle 
et  cirrheuse  des  téguments  qu'on  observe  chez  les  sujets  por- 
teurs de  cette  lésion.  11  n'est  et  n'a  pas  été  intoxiqué.  On  ne 
trouve  pas  chez  lui  de  cause  d'auto-intoxication,  d'infections, 
de  cachexie.  Jean  B...  n'accuse  pas  non  plus  ces  troubles 
dyspeptiques  si  fréquents  en  ce  cas.  Son  foie,  bosselé  et  dur^ 
n'offre  pas  cette  consistance  pâteuse,  ce  bord  antérieur 
émoussé,  cette  surface  lisse  et  quasi-incolore  des  foies  gras. 
La  circulation  collatérale,  l'ascite  et  la  splénomégalie  font 
enfin  généralement  défaut  en  ce  cas. 
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Par  exclusion,  il  ne  nous  reste  plus  qu'une  seule  hypothèse 
à  admettre  :  celle  de  la  tuberculose  du  foie. 

Le  bacille  de  Koch  peut  parvenir  au  foie  par  les  voies 
biliaires,  les  lymphatiques  ou  par  le  sang. 

La  tuberculose  des  voies  biliaires,  bien  étudiée  par  Pilliet  et 
par  Sergent,  est  généralement  une  surprise  d'autopsie.  Aucun 
signe  clinique,  sauf  Tictère,  ne  permet  de  la  reconnaître  pen- 
dant la  vie. 

Parla  voie  lymphatique,  le  bacille  de  Koch  peut  envahir  le 
foie  venant  du  péritoine.  Il  s'agit  alors  de  cirrhoses  capsulaires 
ou  bien  il  vient  de  la  plèvre  et  du  péricarde  produisant 
alors  ce  qu'on  désigne,  avec  le  professeur  Hutinèl,  sous  le  nom 
de  pleuro-péricardo-périhépatite  tuberculeuse. 

L'absence  de  péritonite  tuberculeuse,  dont  nous  avons  plus 
haut  éliminé  le  diagnostic,  nous  permet  de  rejeter  celui  de 
cirrhose  capsulaire,  de  périhépatite  bacillaire,  d'autant  plus 
volontiers  qu'il  se  produit  alors  de  l'atrophie^u  foie  et  qu'on 
constate  l'existence  en  ce  cas  de  symptômes  qui  font  défaut 
chez  Jean  D...  je  veux  parler  du  frottement  et  du  cri  péritonéal, 
de  l'ictère,  de  la  douleur  irradiée  à  l'épaule  droite. 

La  pleuro-péricardo-périhépatite  tuberculeuse  de  Hutinel 
ne  nous  retiendra  pas  longtemps,  puisqu'il  n'y  a  chez  notre 
sujet  ni  pleurésie  ni  péricardite.  Et  puis,  l'on  note  dans  ces  cas 
des  poussées  d'asystolie  rebelles  qui  n'ont  jamais  existé  dans 
le  cas  actuel. 

Apporté  par  le  sang  dans  le  foie,  le  bacille  de  Koch  peut 
produire  dans  cet  organe  des  lésions  très  diverses.  Tantôt  il 
y  formera  des  nodules  miliaires  disséminés  dans  le  paren- 
chyme :  c'est  la  granulie  hépatique.  Tantôt  arrêté  dans  un 
espace  porte,  le  bacille  y  produira  sa  lésion  classique  :  le 
follicule.  Au  contact  de  ce  follicule,  les  éléments  nobles  du 
foie  s'hyperplasient  et  forment  des  nodules  :  c'est  l'hépatite 
parenchymateuse  tuberculeuse  de  Sabourin.  Autour  de  ces 
nodules,  peut  se  développer  du  tissu  de  sclérose  :  ce  sont  les 
cirrhoses  atrophiques  ou  hypertrophiques  nodulaires  tuber- 
culeuses décrites  par  Hanot  et  Gilbert.  Ou  bien  enfin,  au 
contact  des  follicules,  les  éléments  nobles  subissent  l'infiltra- 
tion ou  la  dégénérescence  graisseuse  avec  ou  sans  sclérose  :  ce 
sont  les  hépatites  tuberculeuses  graisseuses,  c'est  la  cirrhose 
hypertrophique  et  graisseuse  tuberculeuse  de  Hanot  et  Lauth. 

Les  nodules  miliaires  ne  se  voient  guère  que  dans  la  gra- 
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nulie  générale  dont  il  n'existe  pas  de  symptômes  chez  notre 
sujet.  Parfois,  la  granuiie  hépatique  peut  rester  localisée;  en 
ce  cas,  le  foie  n*est  ni  gros  ni  bosselé. 

Les  gros  tubercules  du  foie  restent  généralement  latents, 
ce  sont  des  trouvailles  d'autopsie. 

L'hépatite  parenchymateuse  tuberculeuse  du  type  Sabourin 
survient  généralement  dans  le  cours  de  la  phtisie  chronique  et 
évolue  très  vite.  Le  foie  est  plus  volumineux  et  déborde  à 
peine  les  fausses  côtes.  Sa  surface  est  lisse  et  non  bosselée. 
Le  subictère  est  constant,  révolution  est  rapidement  fatale. 

Les  cirrhoses  hypertrophiques  ou  atrophiques  nodulaires 
calculeuses  du  •  type  Hanot  et  Gilbert  s'accompagnent  de 
troubles  digestifs  vagues  et  d'ictère.  L'ascite  y  est  fort  peu 
abondante,  la  circulation  collatérale  fait  défaut. 

L'hépatite  graisseuse  ne  s'accompagne  pas  d'hypertrophie 
très  accentuée.  Il  y  a  de  l'ictère,  de  la  décoloration  des  selles; 
l'évolution  est  rapide  et  la  cachexie  existe  dès  le  troisième 
mois. 

Par  exclusion,  nous  sommes  donc  obligés  d'admettre  que 
nous  sommes  en  présence  d'un  cas  de  cirrhose  tuberculeuse 
hypertrophique  et  graisseuse  du  type  de  Hanot-Lauth. 

Tel  fut  le  langage  que  je  tins  quand  je  présentai  ce  malade 
dans  une  clinique  faite  à  mes  élèves  et  que  je  publiai  le 
15  décembre  1903  dans  le  Nord  médical.  L'évolution  des  acci- 
dents allait,  comme  on  va  le  voir,  confirmer  pleinement  mon 
diagnostic  clinique. 

Suite  de  C observation.  —  Évolution  cunique. 

Huit  jours  après  ma  première  ponction,  Tétalde  Tenfant  restant  station- 
naire,  l'ascite  se  reproduisit,  aussi  abondante  que  la  première  fois.  Je  refis 
une  ponction  qui  donna  issue  à  3  litres  de  liquide  présentant  les  mêmes 
caractères  que  la  première  fois. 

Cette  seconde  évacuation  n'amena  pas  davantage  d'amélioration. 
L'enfant  continua  à  maigrir,  à  s'émacier.  L'ascite  se  reproduisit,  énorme; 
le  foie  augmenta  encore  légèrement.  La  fièvre  cependant  persistait  et 
l'état  général  devenait  de  plus  en  plus  mauvais. 

Brusquement,  cependant,  la  scène  changea.  L'enfant,  un  beau  matin,  se 
plaint  de  frissons,  de  céphalée,  de  rachialgie  et  présente  des  vomissements. 
La  fièvre  sexaspéra  et  monta  à  39°,6.  Localement,  je  ne  relevais  rien  de 
particulier.  On  donna  de  petites  doses  de  quinine  et  Ton  institua  le 
régime  lacté  absolu.  Le  lendemain,  39o,8.  Je  remarquai  une  légère  teinte 
subictérique  des  téguments.  L'enfant  est  dans  un  état  de  prostration 
profonde.  L'appétit  est  nul,  il  y  a  des  vomissements,  les  selles  sont  rousses 
et  légèrement  diarrhéiques. 

La  langue  trémulanle  est  épaisse,  saburrale.  Les  dents  sont  fuligineuses. 

Le  pouls  est  précipité  :  (150).  La  dyspnée  est  constante  (54).  La  respi- 
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ration  est  haletante  et  suspirieuse.  L^enfant  est  sans  cesse  agité  et 
présente  de  la  carphologie,  des  soubresauts  tendineux.  Le  délire  est  calme 
et  tranquille. 

Les  pupilles  sont  immobiles  mais  de  dilatation  moyenne. 

On  note  sur  la  face  interne  des  cuisses  une  éruption  purpurique. 

Les  urines  sont  peu  abondantes,  troubles,  fortes  en  couleur. 

D 1030 

Urée Î«',i5 

Chlorures 1ï',I2 

Phosphates 0k'.95 

Acide  urique Otr,50 

Alhuminurie 2(^,15 

Sucre Traces. 

Acétone Grande  quantité. 

Indican 1d . 

Urobilinurie Massive. 

£n  présence  d'un  tel  état,  je  porte  le  diagnostic  d'ictère  grave  secondaire. 

Les  jours  suivants,  Tétat  s'aggrave  encore,  Tenfant  tombe  dans  un  coma 
profond  interrompu  de  périodes  de  délire.  La  température  dépasse  40«,  le 
pouls  est  petit,  incomptable  ;  la  respiration  est  irrégulière,  entrecoupée  de 
pauses.  La  langue  est  rôtie,  les  vomissements  persistent,  la  diarrhée  est 
profuse  et  les  selles  sont  à  peine  colorées.  Les  urines  se  suppriment.  La 
mort  survient  le  cinquième  jour  dans  le  coma. 

ÉTUDE  ANATOMO-PATHOLOGIQUE 

L'autopsie  fut  pratiquée  vingt-quatre  heures  après  la  mort. 

L'examen  attentif  des  poumons  ne  révèle  rien  d'anormal,  si  ce  n'est  un 
peu  d'hypostase  aux  bases.  Une  étude  attentive  des  coupes  successives 
permet  de  conclure  à  l'absence  complète  des  lésions  pulmonaires  tuber- 
culeuses. Les  ganglions  péritrachéobronchiques  sont  sains.  L'étude  hislo- 
logique  est  négative.  11  n'y  a  rien  au  cœur  :  péricarde,  endocarde,  orifices, 
myocarde  sont  parfaitement  sains.  11  n'y  a  pas  de  lésions  histologiques  de 
ces  organes.  L'arythmie  observée  pendant  la  vie  ne  peut  donc  s'expliquer 
que  par  une  irritation  des  filets  du  sympathique  ou  du  pneumogastrique 
par  les  ganglions  mésentériques.  Les  reins  sont  hyperémiés,  volumineux 
sans  lésions  macroscopiques  appréciables.  Histologiquement,  lésions 
épithéliales  de  nécrose  fragmentaire  des  noyaux  des  tubuli  contorti  avec 
oblitération  des  tubes  par  desquamation  cellulaire.  La  rate  est  normale, 
le  pancréas  aussi.  Estomac  et  intestin  ne  révèlent  rien  de  pathologique 
ni  macroscopiquement,  ni  microscopiquement. 

Gros  ganglions  mésentériques.  Les  uns  sont  caséeux,  les  autres  fibreux, 
les  autres  bourrés  de  granulations  tuberculeuses.  Histologiquement, 
lésions  banales  de  tuberculose  fibro-caséeuse. 

Le  péritoine  est  intact. 

Cerveau  et  moelle  normaux. 

Le  foie  est  volumineux  et  pèse  1^^,650.  Sa  surface  est  lisse,  mais 
légèrement  chagrinée  et  lobulée.  11  n'y  a  pas  de  granulations  tubercu- 
leuses. A  la  coupe,  le  tissu  est  ferme,  dur,  et  crie  sous  le  scalpel. 

Le  parenchyme  est  jaune  pâle  avec  des  taches  pâles  à  contours  irrégu- 
liers et  mal  limités,  et  donne  au  toucher  une  impression  de  dureté 
onctueuse. 

A  l'œil  nu,  et  surtout  à  la  loupe,  on  constate  l'existence  de  bandes 
fibreuses  irrégulières  partant  dllots  scléreux  périportaux.  Ces  bandes 
sont  fines  et  s'épanouissent  en  éventail  dans  le  parenchyme  sans  former 
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d'anneaux.  Les  veines  sus-hépatiques  sont  intactes  en  apparence.  Après 
inclusion,  le  foie  a  été  débité  en  coupes  qui  ont  été  colorées  à  Taide  de 
différents  procédés  (hématéine  alunée  et  acide  picrique  ou  éosine,  Ziehl, 
bleu  polychrome,  Weigert  pour  les  fibres  élastiques). 

Voici  les  résultats  de  nos  recherches. 

A  un  faible  grossissement,  on  se  rend  compte  : 

1*  De  Texistence  de  travées  fibreuses  partant  en  radiations  stellaires 
irrégulières  dllots  périportaux.  Ces  travées  sont  tantôt  très  épaisses, 
tantôt  très  délicates  et  envoient  des  irradiations  librillaires  dans  les  lobules 
hépatiques  qu'elles  séparent.  Leurs  contours  sont  de  ce  fait  di£Fus  et  mal 
limités  par  suite  de  cette  pénétration  intralobulaire.  Tous  les  espaces 
portes  ne  sont  pas  atteints,  bon  nombre  sont  sains. 

2^  On  constate  l'existence  d'une  dégénérescence  ou  d'une  infiltration 
graisseuse  des  cellules  hépatiques  au  voisinage  des  travées  scléreuses. 

3®  On  note  enfin  l'intégrité  de  la  capsule  de  Glisson. 

Etudions,  de  plus  près  et  à  un  fort  grossissement,  ces  diverses  lésions. 

A.  Le  tissu  de  sclérose.  —  11  est  constitué  par  du  tissu  conjonctif  jeune 
ou  adulte.  Tantôt  les  cellules  sont  ovoTdes  à  noyaux  arrondis,  fortement 
colorés  et  parfois  en  mitose,  tantôt  elles  sont  allongées  et  flexueuses  à 
noyau  paie  et  un  peu  fusiforme.  Il  n'y  a  pas  de  libres  élastiques.  Les 
éléments  jeunes  abondent  à  la  périphérie  et  aux  extrémités  de  ces  travées 
scléreuses. 

Elles  sont  âgées  au  niveau  des  espaces  portes. 

Dans  ces  travées  scléreuses,  nous  trouvons  la  veine  porte  dont  l'endo- 
thélium  est  sain,  mais  dont  la  paroi  est  elle-même  confondue  avec  le 
Ussu  de  sclérose,  bien  que,  par  l'étude  des  coupes  colorées  parle  Weigert, 
on  ne  trouve  pas  de  sclérose  de  ses  tuniques.  Les  artères  hépatiques  ne 
sont  point  malades.  Les  canalicules  biliaires  ne  présentent  point  d'alté- 
ration appréciable  ni  de  leur  épithélium,  ni  de  leurs  parois. 

On  trouve  au  milieu  de  ces  bandes  scléreuses  un  très  grand  nombre 
de  néo-canalicules  biliaires  tortueux  et  dont  la  coloration  se  rapproche 
tout  à  fait  de  l'imprégnation  des  cellules  hépatiques. 

Nous  constatons  aussi  de  distance  en  distance  l'existence  d'ilôts  plus 
fortement  colorés  et  constitués  de  petites  cellules  rondes,  embryonnaires, 
au  milieu  desquelles  on  découvre,  non  sans  peine,  quelques  cellules 
épithélioïdes.  Dans  quelques-uns  de  ces  îlots,  on  voit  même  très  nettement 
des  cellules  géantes  classiques  non  racémeuses.  Bref  il  s'agit  là  très 
nettement  de  follicules  tuberculeux.  Us  prédominent  au  niveau  des 
espaces  portes,  mais  peuvent  se  rencontrer  ailleurs. 

Portons  maintenant  notre  attention  sur  les  limites  du  tissu  scléreux  et 
au  point  de  contact  avec  le  parenchyme  hépatique.  Nous  constatons  que 
le  tissu  de  sclérose  suit  les  vaisseaux  intralobulaires  et  se  confond  avec 
leur  parois,  séparant  ainsi  les  trabécules  les  unes  des  autres  et  s'intro- 
duisant  même  entre  les  cellules  qui  les  constituent  :  cirrhose  mono- 
cellulaire  ou  parvicellulaire.  Cette  pénétration  du  lobule  par  le  tissu 
scléreux  est  plus  ou  moins  profonde.  En  général,  elle  ne  va  pas  au  delà 
du  tiers  externe. 

Suivons  la  travée  jusqu'à  son  extrémité.  Rarement  elle  se  confond 
avec  des  travées  voisines.  Elle  s'épanouit  d'ordinaire  en  fibrilles  fines  qui 
pénètrent  les  lobules  voisins. 

B.  Le  lobule  hépatique,  —  Les  veines  sus-hépatiques  sont  normales.  Les 
trabécules  intralobulaires  sont,  nous  venons  de  le  voir,  dissociées  par  la 
sclérose  à  la  périphérie.  Les  cellules  elles-mêmes  sont  malades.  Les 
cellules  centrolobulaires  présentent  un  parenchyme  homogène,  mais  par- 
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fois  fragmenté.  Le  noyau  est  lui-même  mal  imprégné  et  parfois  déjeté  à 
la  périphérie.  La  cellule  est  mal  limitée  et  son  contour  est  peu  net. 

Au  tiers  moyen  et  au  tiers  externe  du  lobule,  les  cellules  présentent 
les  lésions  suivantes.  Le  noyau  peu  coloré,  maigre  et  atrophié,  est  géné- 
ralement déjeté  à  la  périphérie.  Le  protoplasma  s'infiltre  de  granulations 
graisseuses  en  fines  gouttelettes  puis  en  grosses  gouttelettes.  A  la 
périphérie,  ces  gouttelettes  se  fusionnant,  la  cellule  hépatique  prend  Taspect 
d'une  outre  dont  la  plus  grande  partie  est  claire  et  réfringente,  tandis 
qu'à  la  périphérie  on  trouve  un  mince  croissant  protoplasmique  avec  un 
noyau  atrophié. 

Bref,  on  peut  conclure  qu'il  y  a  surcharge  graisseuse  des  cellules 
hépatiques. 

Sur  des  coupes  en  série,  j'ai  cherché  le  bacille  de  Koch.  Je  ne  suis  pas 
parvenu  à  en  colorer  par  la  méthode  de  Ziehl,  me  trouvant  par  consé- 
quent d'accord  sur  ce  point  avec  Brissaud  et  Toupet  ainsi  qu'avec  Lauth. 

A  l'autopsie,  j'ai  recueilli  aussi  asepttquement  que  possible  un  fragment 
de  foie.  Je  l'ai  broyé  aseptiquement  et  exprimé  et  j'ai  inoculé  le  suc  à 
trois  cobayes  d'âge  moyen.  Tous  les  trois  ont  présenté  le  chancre  d'ino- 
culation et  Tadénopathie  révélatrice.  L'un  est  mort  en  quatre  mois  avec 
des  lésions  tuberculeuses  évidentes  du  péritoine  et  de  la  rate.  Le  second 
est  mort  au  sixième  mois  avec  tuberculose  de  la  rate,  du  foie  et  du  poumon. 
Le  troisième  est  mort  le  neuvième  mois  avec  lésions  de  tuberculose 
splénique,  péritonéale,  hépatique  et  pulmonaire. 

Il  nous  est  donc  permis  de  conclure  que  le  foie  de  ce  malade  renfer- 
mait des  bacilles  de  Koch,  mais  que  ceux-ci  avaient  une  virulence  très 
atténuée. 

Si  nous  nous  reportons  à  la  description  anatomique  et  his- 
tologique  donnée  par  Hanot  et  Lauth,  nous  voyons  que  la 
nôtre  y  correspond  absolument.  On  ne  relève  aucune  diver- 
gence, mais  une  identité  absolue.  Je  conclus  donc,  me  basant 
sur  les  renseignements  donnés  par  Texamen  anatomo-patho- 
logique,  qu'il  y  avait  bien  chez  notre  sujet,  comme  nous 
Tavait  fait  prévoir  la  clinique,  cirrhose  hypertrophique  et 
graisseuse  tuberculeuse. 

ÉTUDE  PATHOLOGIQUE  ET  EXPÉRIMENTALE 

D'où  venait  Tinfection  tuberculeuse? 

Elle  ne  venait  point  du  poumon,  car  l'examen  attentif  de 
ces  organes  fut  absolument  négative.  Elle  ne  venait  point  du 
tube  digestif  primitivement  lésé  puisque  celui-ci  était  intact. 
Venait-elle  des  ganglions  mésentériques  qui  eux  aussi  étaient 
tuberculisés  ?  Je  ne  vois  pas  comment  une  colonie  bacillaire 
pourrait  partir  de  ces  ganglions  et  parvenir  au  foie  étant  donné 
qu'il  n'y  a  pas  de  rapport  anatomique  entre  ces  organes.  Les 
ganglions  reçoivent  bien  les  lymphatiques  afférents  du  foie, 
mais  il   faudrait   admettre    alors  que  les  bacilles  aient  pu 
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remonter  le  flux  lymphatique,  ce  qui  n*est  guère  probable. 

Il  faut  cependant  d'autre  part  nous  souvenir  que  ces  gan- 
glions lymphatiques  sont  aussi  richement  vascularisés  surtout 
dans  la  région  folliculaire.  11  y  a  là  un  riche  réseau  capillaire, 
à  mailles  polygonales,  réseau  autour  duquel  les  fines  trabécules 
de  troisième  ordre  forment  une  natte  serrée,  une  sorte  de 
tunique  adventice. 

En  ce  qui  concerne  les  ganglions  mésentériques,  ce  réseau 
capillaire  est  en  communication  avec  les  veines  mésentériques, 
branches  de  la  veine  porte.  Supposons  donc  une  gomme  tu- 
berculeuse d'un  de  ces  ganglions  caséitiée,  ramollie,  déversant 
ses  bacilles  dans  ce  réseau  capillaire.  Ces  bacilles  suivront 
les  veines  mésentériques,  la  veine  porte  et  iront  s'arrêter 
dans  les  espaces  périportaux  interlobulaires  du  foie  oii  ils 
pourront  déterminer  des  lésions  spécifiques. 

D  un  autre  côté^  des  bacilles  de  Koch  ingérés,  arrivés  dans 
Tintestin,  peuvent  traverser  la  paroi  même  sans  la  léser, 
cheminer  dans  les  veines  mésentériques,  la  veine  porte  et  venir 
s'arrêter  dans  le  foie. 

11  est  probable  que  dans  le  cas  présent  la  première  hypothèse 
est  la  plus  admissible  puisqu'il  y  a  tuberculose  des  ganglions 
mésentériques  concomitante.  —  La  seconde  hypothèse  n'est 
cependant  pas  inadmissible,  et  nous  concevons  qu'à  la  suite 
d'injection  de  produits  bacillaires  les  ganglions  mésentériques 
et  le  foie  aient  pu  se  tuberculiser  simultanément. 

Mais,  et  c'est  là  la  question  qui  se  pose  :  comment  se  fait-il 
que  le  bacille  de  Koch  puisse  produire  dans  le  foie  des  lésions 
si  différentes  de  celles  qu'il  produit  dans  le  poumon  par 
exemple? 

Ceci  me  conduit  à  exposer  une  série  d'expériences  que  j'eus 
l'occasion  d'effectuer  lorsque  j'étais  directeur  du  Laboratoire 
des  cliniques. 

La  tendance  à  la  formation  sclérogène  n'est  qu'un  des 
attributs  du  bacille  de  Koch.  Il  peut  former,  nous  le  savons,  le 
tubercule  clinique  et  celui-cipeutsoit  se  caséifier,  soit  s'entourer 
d'une  zone  de  sclérose,  soit  se  calcifier 

11  n'en  est  pas  autrement  dans  le  foie.  Le  tubercule  s'y 
retrouve  et  je  le  note  dans  les  coupes  du  foie  de  notre  malade  ; 
je  l'ai  retrouvé  dans  le  foie  d'animaux  en  expérience.  Mais 
d'où  vient  cette  tendance  à  la  sclérose? 

Elle  peut  tenir  à  deux  causes  : 
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a.  Ou  à  un  mode  de  défense  particulier  de  Torgane  ; 

0»  Ou  à  une  virulence  atténuée  du  bacille. 

La  première  hypothèse  est  bien  peu  admissible.  J'ai  tuber- 
culisé  déjà  un  grand  nombre  de  cobayes  par  la  méthode  ordi- 
naire, je  n'ai  jamais  dans  ces  conditions  noie  la  cirrhose  tuber- 
cufeuse  du  foie. 

Je  crois  bien  plus  que  cette  tendance  à  la  cirrhose  est  le 
fait  d'une  puissance  atténuée  du  bacille. 

a.  Atténuation  native,  le  bacille  introduit  étant  peu  virulent 
de  lui-même  avant  sa  pénétration  dans  l'organe. 

b.  Atténuation  produite  par  l'organisme,  par  le  tube  digestif, 
la  lymphe,  les  associations  microbiennes  de  l'intestin. 

II  est  un  fait  certain,  c'est  qu'à  l'aide  de  bacilles  de  virulence 
atténuée  native,  avant  pénétration  de  l'organisme,  on  peut 
produire  chez  l'animal  des  lésions  de  cirrhoses  tuberculeuses 
du  foie. 

En  voici  deux  exemples  : 

Un  cobaye  reçoit  le  15  juin  1898  le  pus  d'un  ganglion  soup- 
çonné tuberculeux  qui  me  fut  remis  par  M.  le  professeur 
Dubar.  Le  chancre  d'inoculation  fit  son  apparition  après  un 
mois  seulement.  L'animal  survécut  neuf  mois  et  à  l'autopsie 
je  trouvai  des  lésions  tuberculeuses  du  péritoine,  de  la  rate,  des 
poumons,  et  du  foie.  Le  foie  était  très  volumineux  et  occupait 
tout  le  flanc  droit.  Il  était  gris,  sa  surface  lobulée  et  mame- 
lonnée. Sur  la  coupe,  on  notait  l'existence  de  bandes  fibreuses 
irrégulières  occupant  les  espaces  portes  et  dissociant  le  paren- 
chyme hépatique.  Ces  bandes  scléreuses  avaient  des  contours 
mal  définis  par  suite  de  la  pénétration  des  lobules  par  l'épa- 
nouissement de  fibrilles  scléreuses.  Les  veines  portes  étaient 
saines  ainsi  que  les  artères  hépatiques  et  les  canalicules  biliaires. 
On  trouvait  un  très  grand  nombre  de  néo-canalicules  biliaires. 
On  y  notait  encore  la  présence  de  follicules  tuberculeux  clas- 
siques. 

Les  lobules  étaient  dissociés,  méconnaissables.  Les  veines 
sus-hépatiques  étaient  normales.  Les  cellules  centro-lobulaires 
étaient  à  peu  près  normales;  les  cellules  périphériques  avaient 
subi  la  dégénérescence  graisseuse. 

Bref  il  s'agissait  là  de  cirrhose  tuberculeuse  absolument 
identique  à  celle  que  présentait  notre  malade. 

Voici  le  second  exemple  : 

Au  mois  de  mai  1899,  mon  confrère  et  ami  le  D'  Vanverts 
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me  remit  le  pus  d'un  ganglion  qu'il  soupçonnait  atteint  de 
tuberculose. 

J'inoculai  un  cobaye.  Le  chancre  d'inoculation  apparut 
trente-sixjoursaprèsTinjection  et  l'animal  vécutquatorze  mois. 

A  lautopsie,  tuberculose  de  la  rate,  du  foie  et  des  poumons. 

Le  foie  était  énorme,  grisâtre,  lobule. 

Sur  lescoupes,  je  pus  constater  l'existence  de  cirrhose  tuber- 
culeuse analogue  à  celle  que  je  viens  de  décrire. 

Sclérose  à  point  de  départ  périportal,  insulaire,  multilo- 
bulaire,  extra  et  intralobulaire.  Dans  les  bandes  scléreuses, 
quelques  follicules  tuberculeux,  néo-canalicules  biliaires.  Dans 
le  lobule,  nécrose  fragmentaire  des  cellules  centro-lobulaires, 
dégénérescence  graisseuse  des  cellules  de  la  périphérie. 

Voici  donc  un  premier  fait  acquis.  Le  bacille  de  Koch,  quand 
il  a  une  virulence  atténuée,  peut  déterminer  les  lésions  de  la 
cirrhose  tuberculeuse  hypertrophique  et  graisseuse. 

D'un  autre  côté,  il  me  semble  permis  d'affirmer  que  le  bacille 
de  Koch,  même  quand  il  a  primitivement  une  virulence  normale 
avant  sa  pénétration  dans  l'organisme,  peut  perdre  cette 
virulence  en  passant  par  le  tube  digestif. 

En  voici  un  exemple  : 

Je  prends  une  culture  de  bacille  de  Koch.  J'en  inocule  un 
centimètre  cube  à  un  cobaye  de  650  grammes.  Le  chancre  sur- 
vient le  huitième  jour,  Tadénopathie  le  quatorzième,  la  mort 
le  vingt-septième.  A  l'autopsie  :  tuberculose  du  péritoine,  du 
foie,  de  la  rate.  Le  foie  présente  les  lésions  de  l'infiltration 
granitique. 

Je  fais  ingérer  à  un  cobaye  du  son  mélangé  de  cette  même 
culture.  Je  recueille  ses  selles,  je  les  inocule  à  un  cobaye  de 
650  grammes.  Le  chancre  ne  survient  que  le  trente  et 
unième  jour,  la  mort  seulement  le  sixième  mois.  N'est-ce  pas 
là  une  preuve  manifeste  qu'en  traversant  le  tractus  gastro- 
intestinal le  bacille  a  perdu  une  grande  partie  de  sa 
virulence? 

Je  fus  amené  alors  à  me  demander  quels  étaient  les  facteurs 
de  cette  atténuation.  Dans  un  mémoire  publié  dans  les  Archives 
expérimentales  de  médecine^  et  récompensé  par  l'Académie  de 
médecine,  j'ai  étudié  l'action  des  ferments  digestifs  sur  les 
poisons  tuberculeux. 

J'ai  pu  me  rendre  compte  ainsi  de  l'action  de  ces  ferments 
sur  les  bacilles  eux-mêmes. 
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Voici  résumé  en  un  tableau  le  résultat  de  cette  série  d'ex- 
périences. 


FERMENT. 


Solution  /  I 

de  S 

ptyaline  )  II 

&  I  p.  100.  (  111 


Solution 

de  pepsine 

àlp.lOO 

HCl  à  1  p.  100. 

Solution        I 
de 
pancréatine 
à  1  p.  100.      I 


Matières  fécales. 


'  IV 

|v 

;  VI 

I 

'  VII 

Iviii 

I   IX 


XI 
XII 


(XIII 
Bile  de  bœuf...]  XIV 

(  XV 

jSnc  de  ganglionsi  XVI 
mésentériques  { 

de  bœuf.       (XVII 
Témoin 


di:rés 
du  contact. 

POIDS 

du 

cobaye 
inoculé. 

MORT. 

6  heures. 

650 

..9«  jour. 

4      — 
4      — 

.S2S 
600 

54«    - 

Ô0«     — 

3      — 

610 

72«     — 

4      — 
2      — 

59Ô 
630 

iO«     — 
60«     — 

4      - 

S80 

82«     - 

3      — 
3      — 

&90 
660 

80»     — 
0I«     — 

6      — 

630 

4«  mois. 

12      - 
18      — 

-   576 
690 

6«    — 
109«  jour. 

4      — 
6      - 

660 
610 
616 

9-)e  _ 
1I0«  — 
b*  mois. 

1  joor. 

626 

4«    — 

12  heures. 

• 

600 
616 

3«     - 
6à«  jour. 

LÊSIO.XS. 


Tuberculose  du  péritoine, 
foie,  rate. 
Id. 
Id. 

Tuberculose  foie,  rate  et 

^umon. 
Koie,  rate,  péritoine. 
Id. 

Tuberculose   foie,    raie, 
péritoine,  poumon. 

Tuberculose    foie,    rate, 
péritoine. 

Tuberculose  Hoe,  rate, 
poumon. 

Id. 
Id. 

Tuberculose  générale. 
Id. 
Id. 

Id. 

Id. 
Id. 


Il  est  patent,  d'après  ces  expériences,  que  la  ptyaline  ne 
semble  avoir  aucune  action  sur  la  virulence  du  bacille  de 
Koch  ;  que  la  pepsine  n'a  sur  elle  qu'une  action  modérée.  Que 
la  pancréatine  a  une  action  évidente  et  que  la  bile  et  les 
matières  fécales  atténuent  considérablement  cette  virulence. 
En  ce  dernier  cas,  il  est  bien  vraisemblable  que  ce  sont  les 
associations  microbiennes  pullulant  dans  les  selles  qui  doivent 
jouer  le  rôle  capital  dans  cette  atténuation. 

Lalymphedesganglions  mésentériques  du  bœuf  a  agi  dans  le 
môme  sens.  J'ai  du  reste  dans  cette  série  d'expériences  relevé 
deux  observations  fort  intéressantes  à  notre  point  de  vue.  A 
l'autopsie  des  cobayes  n"  15  et  20,  j'ai  trouvé  un  foie  énorme, 
gris,  lobule  et  sur  les  coupes  j'ai  constaté  des  lésions  de 
cirrhose  tuberculeuse  périportale,  insulaire,  avec  dégéné- 
rescence graisseuse  périphérique. 

Et  de  ces  recherches,  je  tirai  une  autre  déduction,  c'est 
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qu'il  serait  peut-être  plus  facile  de  produire  des  lésions  hépa- 
tiques de  cirrhose  tuberculeuse  par  ingestion  bacillaire.  La 
suite  me  démontra  la  justesse  de  ma  supposition  et  Ton  peut 
affirmer  qu'il  est  relativement  fréquent  de  trouver  la  cirrhose 
tuberculeuse  du  foie  à  l'autopsie  de  cobayes  qui  avaient  ingéré 
des  produits  bacillaires.  C'est  ainsi  que  sur  une  vingtaine  de 
cobayes  nourris  avec  du  son  chargé  de  bacilles,  j'ai  trouvé 
quatre  fois  la  cirrhose  tuberculeuse  du  foie.  Dans  ces  quatre  cas 
dont  je  possède  les  coupes,  les  lésions  étaient  très  analogues 
pour  ne  pas  dire  identiques  à  celles  du  foie  de  notre  petit 
sujet. 

Il  est  donc  permis  de  penser  que  la  cirrhose  tuberculeuse 
du  foie  est  due  à  l'ingestion  de  bacilles  dont  la  virulence  est 
atténuée  par  les  sucs  digestifs,  les  associations  microbiennes 
des  matières  fécales,  la  lymphe. 

Quanta  la  dégénérescence  graisseuse,  elle  est  une  traduction 
banale  de  l'imprégnation  tuberculeuse  :  c'est  un  des  modus 
agendi  les  plus  habituels  du  bacille  de  Koch. 

Certains  auteurs  ont  prétendu  que  la  cirrhose  tuberculeuse 
et  graisseuse  ne  se  rencontrait  guère  que  chez  les  sujets 
alcooliques,  qu'elle  n'avaitde  tuberculeux  que  le  nom,  qu'elle 
n'était  qu'unevariété  de  cirrhose  alcoolique.  Notre  observation 
vient  à  l'encontre  de  cette  assertion.  Il  peut  se  faire  que  chez 
l'adulte  la  cirrhose  du  foie  se  rencontre  de  préférence  chez 
les  tuberculeux  alcooliques. 

Dans  notre  cas  nous  refusons  absolument  cette  explication. 

1*  Notre  petit  sujet  n'était  nullement  alcoolique. 

2**  La  cirrhose  était  bien  de  nature  tuberculeuse  puisque 
le  foie  broyé  aseptiquement  et  inoculé  a  déterminé  la  tuber- 
culose de  l'animal  inoculé. 
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UN    CAS   DE   MALADIE   DE   ROGER 

COMMUNICATION  INTERVENTRICULAIRE 
Par  le  D^  J.  COMBT 


J...  Suzanne,  âgée  de  deux  ans  et  demi,  est  entrée  le  16  mai  1903,  à 
rhôpiial  des  Enfants-Malades,  salle  de  Chaumont,  n^  19. 

A.  H.  Mère,  âgée  de  vingt-trois  ans,  bien  portante,  arrivée  au  terme 
d'une  nouvelle  grossesse.  Père,  trente  ans,  également  sain.  Un  autre 
enfant  âgé  de  quatorze  mois,  sans  tare  morbide. 

A.  P.  La  fillette,  qui  fait  le  sujet  de  cette  observation,  est  née  un  peu 
avant  terme,  sans  intervention,  sans  aucun  accident  obstéirical.  Elle  a 
été  nourrie  au  sein  maternel  jusqu'à  ]*àge  de  huit  mois,  puis  au  biberon. 
Première  dent  à  quinze  moi«,  n'a  jamais  marché  ;  donc  elle  est  très  en 
retard. 

Vers  Fâge  de  un  an,  elle  a  eu  de  la  diarrhée  pendant  plusieurs  mois. 
Rougeole  à  dix-huit  mois.  A  vingt  et  un  mois,  elle  est  placée  en  nourrice 
et  elle  en  revient  dans  un  état  peu  satisfaisant.  Elle  n'a  jamais  eu  de 
cyanose.  Elle  tousse  beaucoup  et  le  médecin  qui  l'envoie  à  l'hôpital  a 
écrit  le  diagnostic  de  bacillose  pulmonaire. 

État  actuel.  —  Enfant  petite,  maigre,  pâle,  ne  pesant  que  8  000  grammes 
au  lieu  de  12  000,  poids  moyen  à  cet  âge.  Fontanelle  antérieure  non 
encore  fermée.  Chapelet  costal  manifeste.  Polymicropolyadénopalhie 
(cou,  aines,  aisselles).  La  langue  est  saburrale,  il  existe  un  peu  de 
diarrhée  (3  à  4  selles  par  jour).  A  l'auscultation  des  poumons,  on  entend 
d'assez  nombreux  râles  sous-crépi  tan  ts. 

L'examen  du  cœur  donne  des  signes  inattendus.  A  la  palpation,  frémis- 
sement cataire  systolique  notable  sur  la  région  précordiale.  Pointe  dans 
le  cinquième  espace  intercostal.  Battements  réguliers  et  assez  forts.  A 
l'auscultation,  souffle  systolique  très  intense,  sus-apexien,  couvrant  toute 
l'aire  précordiale  et  se  propageant  même  au  delà.  Le  maximum  du 
souffle  est  nettement  au-dessus  de  la  pointe,  vers  le  milieu  de  la  paroi 
cardiaque. 

Dès  ce  moment,  prenant  en  considération  l'intensité  du  souffle,  son  siège, 
l'absence  de  cyanose,  de  troubles  circulatoires  périphériques  (œdème,  etc.), 
l'absence  des  causes  ordinaires  de  l'endocardite  avec  localisation  valvu- 
laire,  nous  faisons  le  diagnostic  ferme  de  maladie  de  Roger  ou  communi- 
cation simple  des  deux  ventricules,  par  une  ouverture  de  la  cloison  qui  les 
sépare. 
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L'enfant  reste  dans  le  service  pendant  cinq  semaines.  Pendant  les 
quinze  premiers  jours,  elle  accuse  delà  fièvre  :  38*^,  39°,  39S5,  39*',8,  avec 
des  rémissions  matinales  notables.  Elle  semble  faire  de  la  broncho- 
pneumonie. Les  quinze  jours  suivants,  la  fièvre  tombe  à  37®  et  s'y  main- 
tient jusqu'aux  quatre  ou  cinq  jours  qui  ont  précédé  la  mort.  Cependant 
l'enfant  s'étiole,  pâlit,  maigrit,  tousse  beaucoup.  Vere  les  premiers  jours 
de  juin,  la  toux  prend  le  caractère  coqueluchoïde,  et  nous  prescrivons  Tiso- 
lement.  Le  poids  dimi  nue  rapidement .  Nous  avions  compté  8  kilogrammes  le 
17  mai;  il  n'y  a  plus  que  7  kilogrammes  le  5  juin.  Le  19,  avant-veille  de  la 
mort,  l'enfant  ne  pèse  plus  que  6''»,500.  Elle  s'éteint  doucement  le  22  juin 
au  matin  dans  un  état  d'amaigrissement  et  de  cachexie  avancé. 

A  aucun  moment,  elle  n'a  souffert  de  sa  lésion  cardiaque,  que  l'auscul- 
tation seule  pouvait  révéler. 

Autopsie,  —  Le  23  juin.  Enfant  âgée  actuellement  de  trente-deux  mois, 
très  émaciée.  L'ouverture  du  thorax  montre  :  adhérences  nombreuses  du 
poumon  droit;  caverne  tuberculeuse  au  sommet,  foyers  de  bacillose  moins 
avancée  en  d'autres  points.  Ganglions  péribronchiques,  gros,  jaunes, 
caséeux.  Donc  tuberculose  relativement  ancienne  de  l'appareil  respiratoire. 
Foie  gros,  congestionné,  semé  à  la  surface  de  fines  granulations  tubercu- 
leuses. Ce  foie  présente  en  même  temps  l'aspect  du  foie  cardiaque  (foie 
muscade).  Rate  granulique,  pesant  45  grammes.  Ganglions  mésentériques 
caséeux,  moins  gros  et  moins  altérés  que  les  ganglions  médiastinaux.  Reins 
gros,  congestionnés  et  mous.  Rien  du  côté  de  l'encéphale. 

A  l'examen  de  l'appareil  cardiaque,  on  trouve  une  assez  grande  quantité 
de  liquide  séro-fibrineux  dans  la  cavité  péricardique.  Le  cœur  est  gros,  dur, 
contracté  ;  il  pèse  60  grammes.  Les  gros  vaisseaux  de  la  base  sont  nor- 
maux et  parfaitement  distincts  ;  l'aorte,  l'artère  pulmonaire,  les  veines 
pulmonaires  ne  présentent  rien  de  notable.  Les  oreillettes  sont  également 
normales.  A  la  coupe  des  ventricules,  on  voit  que  les  deux  ventricules 
sont  atteints  d'hypertrophie  concentrique;  leurs  parois  sont  épaissies, 
leurs  cavités  amoindries,  ne  contenant  ni  sang,  ni  caillots.  La  paroi  du 
ventricule  gauche  mesure  12  à  13  millimètres,  celle  du  ventricule  droit 
moins  de  la  moitié,  environ  4  à  5  millimètres.  Les  valvules  mitrale  et 
tricuspide  sont  parfaitement  saines,  de  même  que  les  valvules  sigmoïdes 
de  l'aorte.  L'artère  pulmonaire  a  son  calibre  normal  (pas  de  rétrécisse- 
ment). Pas  de  trou  de  Botal,  rien  dans  la  paroi  interauriculaire. 

Mais,  à  la  base  de  la  cloison  interventriculaire,  au-dessous  des  valvules 
sigmoïdes  aortiques,  on  rencontre  un  orifice  arrondi  et  lisse  qui  laisse 
passer  aisément  une  sonde  cannelée  et  conduit  directement  dans  le 
ventricule  droit.  Il  y  a,  par  cet  orifice,  une  communication  large,  facile 
et  permanente  entre  les  deux  ventricules.  Aucune  trace  d'inflammation 
ancienne  ou  récente  sur  l'endocarde. 


Nous  sommes  donc  bien  en  présence  d  un  cas  typique  de  commu- 
nication isolée  des  ventricules,  communication  évidemment  congé- 
nitale, sans  cyanose  à  aucun  moment,  lésion  ignorée,  sans  signes 
fonctionnels,  qui  aurait  pu  passer  aisément  inaperçue,  si  Ton  avait 
négligé  d'ausculter  Tenfant. 

C'est  bien  un  cas  de  maladie  de  Roger,  avec  la  complication 
tuberculeuse  que  Ton  a  observée  souvent  en  pareil  cas,  et  qui  paraît 
avoir  entraîné  la  mort  de  notre  petite  malade. 

C'est  en  1879  {Acad,  de  médecine)  que  le  D'  H.  Roger  pour  la 
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première  fois  a  dégagé  ce  type  clinique  dans  la  classe  si  confuse 
des  maladies  congénitales  du  cœur. 'Ces  maladies  généralement 
se  traduisent  par  une  cyanose  précoce  qui  persiste  indéfîniment  et 
qui  justifie  le  terme  de  maladie  bleue  appliqué  aux  cardiopathies 
congénitales. 

Or,  dans  la  maladie  de  Roger,  il  n'y  a  jamais  de  cyanose,  de 
maladie  bleue,  La  lésion  est  admirablement  tolérée  et  la  survie 
parfois  fort  longue.  Il  n'y  a  pas  de  symptômes  fonctionnels. 

Le  diagnostic  est  basé  uniquement  sur  Tauscultation  :  souffle 
syslolique  permanent,  invariable,  râpeux,  couvrant  la  partie 
moyenne  de  la  région  précordiale,  ne  se  propageant  pas  dans  les 
vaisseaux.  Le  maximum  est  bien  au-dessus  de  la  pointe,  occupant 
à  peu  près  la  partie  interne  du  troisième  espace  intercostal  gauche 
ou  de  la  quatrième  côte.  Cependant,  le  souffle  est  si  fort  qu'on  peut 
Tentendre  aussi  à  la  base,  à  la  pointe,  et  jusque  dans  le  dos. 

L'ouverture  qui  fait  communiquer  les  deux  ventricules  a  un 
siège  variable.  Elle  peut  se  rencontrer  à  la  partie  inférieure  ou 
médiane  (Féréol,  Soc,  méd,  hôp,^  1881)  ;  ou  bien  à  la  partie  supé- 
rieure comme  dans  notice  cas  et  dans  celui  de  Dupré  [Soc,  anat., 
1891).  Elle  peut  occuper  le  septum  membraneux  (Reiss,  1893). 

La  perte  dç  substance  est  circulaire,  arrondie,  ou  semi-lunaire, 
tapissée  d'un  endocarde  lisse,  sans  inégalités  ni  hachures.  Son 
diamètre  est  de  5  à  10  millimètres.  Quelquefois,  la  cloison  manque 
dans  une  plus  grande  étendue,  parfois  même  totalement.  Mais 
toujours,  les  gros  vaisseaux  et  les  valvules  sont  intacts. 

Parmi  les  observations  récentes  demaladie  de  Roger,  nous  signa- 
lerons le  cas  de  MM.  A.  Zuber  et  Halle  [Arch,  de  méd,  des 
enfants,  1899,  p.  413)  :  Un  cas  de  maladie  de  Roger  avec 
autopsie,  asystolie  avec  gros  foie  cardiaque  chez  un  enfant  de 
deux  ans,  communication  interventiculalre  avec  lésions  d'endocar- 
dite ancienne. 

A  ajouter  encore  un  cas  de  Variot  [Soc,  de  pédiatrie,  18  fé- 
vrier 1902),  et  ceux  que  le  D'  Le  Houx  a  rapportés  dans  sa  thèse 
(Paris,  10  juillet  1902),  en  tout  quinze  observations. 


REVUE   GÉNÉRALE 


IDIOTIE  DITE  MONGOLISME 

Dans  la  classe  si  complexe  et  si  étendue  des  arriérés,  imbéciles, 
idiots,  enfants  anormaux  de  toutes  formes  et  de  tous  degrés,  on  a 
essayé  depuis  quelques  années  de  dégager  certains  types  cliniques. 
C'est  ainsi  qu'on  a  mis  à  part  Vidiotie  amaurotigue  familiale^  si 
spéciale  par  ses  manifestations  oculaires,  par  ses  caractères  de 
famille  et  de  race,  etc. 

Le  mongolisme  est  une  autre  forme  d'idiotie^  qui  présente  aussi 
des  caractères  particuliers  et  surtout  un  faciès  digne  d'attention. 
Le  D'  John  Mum  nous  a  donné  une  bonne  description  de  cette 
variété  dldiotie  basée  sur  26  observations  (i). 

La  forme  d'idiotie,  décrite  sous  le  nom  de  mongolisme^  a  été  sur- 
tout mise  en  relief  parles  Anglais.  C'est  en  1866,  que  le  D'  L.  Down 
a  proposé  de  ranger  sous  le  nom  de  Mongols  ou  Kalmouks  certains 
imbéciles  qui  ressemblaient  à  ces  asiatiques.  La  brachycépbaiie  est 
constante  dans  cette  variété.  Le  mongolisme  est  différent  de 
toutes  les  autres  insuffisances  congénitales  du  cerveau  telles  que 
crétinisme,  hydrocéphalie,  microcéphalie,  paralysies.  Le  mongo- 
lisme est  un  type  d'idiotie,  toujours  congénital,  caractérisé  par  des 
troubles  crâniens,  puis  linguaux. 

La  distribution  géographique  est  celle  de  la  race  caucasique. 
L'alcoolisme  est  signalé  4  fois  chez  les  parents,  la  consanguinité 
jamais.  Tous  les  enfants  étaient  légitimes.  Dans  4  cas,  on  trouvait 
la  folie  ou  l'excentricité  dans  la  famille;  dans3  cas,  le  père  était 
d'un  caractère  violent;  dans  1  cas,  il  s'était  suicidé;  dans  4  cas, 
la  mère  était  nerveuse  et  excitable  ;  dans  3  cas,  il  y  avait  eu  dans 
la  famille  des  jumeaux  ou  trijumeaux  ;  dans  3  cas,  le  mongol 
était  prématuré;  dans  8  cas,  le  travail  avait  été  prolongé  ou  com- 
pliqué, etc. 

(1)  An  analysis  of  twenty  six  cases  of  mongolism  (Arcfiivet  of  Pedialncs, 
mars  1903)* 
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L.  Down  trouve  que  le  mongolisme  dérive  de  la  tuberculose  des 
parents  ;  celle-ci  ne  s'est  présentée  que  dans  38  p.  100  des  cas. 
Sutherland  a  signalé  la  syphilis  11  fois  sur  25  cas,  avec  soupçon 
dans  3  autres  cas.  Dans  les  cas  de  M.  Muir,  la  syphilis  ne  fut  cons- 
tatée que  3  fois.  Mauvaise  grossesse  dans  15  cas.  Au  point  de  vue 
du  sexe,  sur  les  26  cas  de  Muir,  il  y  avait  15  garçons  et  11  filles; 
sur  80  cas  de  différents  auteurs,  on  a  compté  56  p.  100  de  garçonsi 
44  p.  100  de  filles. 

Les  symptômes  s'accusent  dès  la  naissance;  dans  un  cas,  la  tante 
s^écrie,  quand  Tenfant  est  né  :  «  Il  ressemble  à  un  bébé  chinois.  »  Les 
traits  principaux  de  la  maladie  se  voient  sur  le  crâne,  les  yeux,  la 
langue  et  les  mains. 

Crâne,  —  La  circonférence  occipito- frontale  est  toujours  un  peu 
diminuée,  la  brachycéphalie  est  constante,  le  diamètre  antéro-pos- 
térieur  étant  inférieur  de  2  à  3  centimètres  au  diamètre  des  enfants 
sains.  Les  fontanelles  restent  ouvertes  lard,  jusqu'à  quatre  ans  et 
plus  (en  moyenne  deux  ans  et  demi).  La  face  est  plate  et  souvent 
déprimée.  La  partie  inférieure  du  front  est  moins  proéminente  que  la 
supérieure. 

Yeux.  —Strabisme  convergent  dans  7  cas;  nystagmus,  5  fois  ; 
épicanthus,  7  fois  ;  obliquité  de  la  fissure  palpébrale. 

La  bouche  reste  généralement  ouverte  et  les  enfants  bavent. 

Langue.  —  Cet  organe  est  peu  hypertrophié  et  peuprolabé,  mais 
les  papilles  fongiformes  sont  augmentées  de  volume  et  la  surface 
de  la  langue  est  fissurée  au  bout  d'un  certain  temps  :  au-dessous  de 
douze  mois  chez  8  enfants,  on  ne  trouve  ni  hypertrophie  ni  fissure; 
de  même  chez  2  enfants  âgés  de  vingt-quatre  et  vingt-six  mois  ; 
chez  3  enfants  âgésdevingl-quatre,  vingt-six  et  trente  mois,  Thyper- 
trophie  commence,  pas  de  fissures;  chez  un  enfant  âgé  de  vingt- 
six  mois  et  demi  les  deux  lésions  sont  présentes.  De  même  chez  les 

6  enfants  ayant  de  trente  mois  à  onze  ans.  Déformations  du  palais 
dans  65  p.  100  des  cas  :  7  fois  palais  haut  et  étroit,  etc.,  rhinite 
commune,  adénoïdes  presque  constantes. 

Dents  retardées  et  irrégulières. 

Développement  physique,---  Dans  55  p.  100  des  cas,  les  enfants 
sont  faibles  de  naissance,  plus  petits,  plus  légers. 

Le  pouce  et  les  petits  doigts  sont  très  courts  et  souvent  les  doigts 
du  milieu  sont  de  longueur  égale;  les  phalanges  sont  coniques, 
non  carrées.  Cyanose  congénitale  dans  5  cas;  constipation  dans 
28  p.  100  des  cas. 

Dans  14  cas,  idiotie  légère;  dans  4  cas,  idiotie  moyenne;  dans 

7  cas,  idiotie  grave.  Parole  tardive,  hypothermie  souvent.  Stigmates 
de  dégénérescence. 

Diagnostic,  —  Ces  enfants  sont  souvent  conduits  pour  troubles 
intestinaux,  nystagmus,  impossibilité  de  tenir  la  tète,  faiblesse  du 
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dos.  Le  faciès  mongolique  mettra  sur  la  voie.  11  faudra  distinguer 
la  syphilis,  le  myxœdème.  Dans  ce  dernier  cas,  les  phcdangettes 
sont  carrées,  les  doigts  courts,  la  main  large,  les  yeux  non  obliques^ 
Tépicanthus  absent,  lapathie  présente,  etc. 

Pronostic  mauvais  quant  à  la  condition  mentale.  L'enfant  ne 
peut  tenir  sa  tète  haute  avant  trente  mois,  s'asseoir  avant  douze  à 
vingt-huit  mois,  marcher  avant  trois  ans  et  demi  au  plus  tôt, 
manger  seul  avant  quatre  et  cinq  ans. 

Ces  enfants  sont  peu  résistants,  supportent  mal  le  froid,  sontpré- 
disposés  à  la  broncho-pneumonie,  à  la  tuberculose,  etc. 

Au  point  de  vue  anatomique,  on  a  trouvé  un  raccourcissement 
antéro-postérieur  de  la  base  du  crâne,  et  rien  de  plus. 

Pour  Bourneville,  Tidiotie  mongolienne  est  caractérisée  princi- 
palement par  la  physionomie  mongolienne  ou  kalmouke  des 
malades  et  par  un  arrêt  de  développement  physique,  compliquant 
Tarrèt  des  facultés  intellectuelles  (idiotie  ou  imbécillité).  Elle  semble 
fréquente  en  Angleterre,  aux  États-Unis,  mais  on  la  trouve  dans 
tous  les  pays  de  race  caucasique.  Personnellement,  il  en  a  observé 
une  vingtaine  de  cas. 

La  figure  est  plate,  arrondie,  le  cou  régulier  ;  la  glande  thyroïde 
perceptible,  le  thorax  un  peu  exigu,  le  ventre  assez  gros,  les 
membres  normaux,  les  pieds  courts  et  Icu^ges,  la  main  idiote. 
La  voix  est  fausse,  aigre.  Les  organes  génitaux  et  la  puberté 
subissent  leur  évolution  régulière. 

Tous  les  idiots  mongoliens  sont  lymphatiques,  ont  un  arrêt  de 
développement  de  la  taille  :7,  10,  28,  32  centimètres  au-dessous  de 
la  taille  moyenne  à  leur  âge.  Ils  ont  la  manie  de  s'asseoir  en  tailleur, 
aiment  la  musique,  retiennent  les  airs,  etc.  Température  à  peu 
près  normale. 

Dans  cinq  autopsies  :  glande  thyroïde  normale,  persistance  du 
thymus.  Cause  de  la  mort  :  affections  pulmonaires,  surtout  tuber- 
culeuses. 
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Le  syndrome  asthmatiqae  dans  la  grippe,  par  le  D"  Olinto  de  Oliveira 
{Senmine  médicale  y  13  mai  1903). 

Ln  jour,  dans  une  famille,  les  enfants  sont  pris  de  grippe  classique  ; 
le  plus  petit,  âgé  de  deux  ans,  allant  déjà  mieux  après  trois  jours  de  ma- 
ladie, est  pris  tout  à  coup  d'une  dyspnée  intense  rappelant  Tasthme. 

Il  convient  d'ajouter  que  le  grand-père  maternel  était  asthmatique. 
Je  dirais  volontiers  accès  d'asthme  occasionné  par  la  grippe.  Dans  une 
autre  famille,  un  garçon  de  quatre  ans,  dont  la  sœur  est  atteinte  de 
grippe  catarrhale  classique,  présente  un  accès  d'asthme  terminé  par  de 
l'herpès  labial  et  cornéen  à  droite.  Des  faits  analogues  ont  été  observés 
chez  l'adulte.  L'infection  grippale  pourrait  donc  produire,  d'une  manière 
directe  et  immédiate,  l'ensemble  des  phénomènes  qui  constituent  le 
syndrome  asthmatique. 

La  grippe  exerce  son  action  sur  le  bulbe  par  l'intermédiaire  d'un  poi- 
son, la  toxine  grippale;  c'est  probablement  par  ce  mécanisme  qu'elle 
réalise  le  syndrome  asthmatique.  Le  diagnostic  est  d'ailleurs  assez  délicat 
dans  quelques  cas  ;  on  pourrait  en  effet  songer  à  lasthme  vrai,  qu'il 
faudra  éliminer  d'après  les  symptômes  qui  ont  précédé  la  crise. 

Acétone  and  diacetic  acid  as  a  cause  of  persistent  recarrent  vomiting 
of  children  (Acétone  et  acide  diacétique  comme  cause  des  vomissements 
à  rechutes  persistants  des  enfants),  par  le  D'  Edward  L.  Pierson  (Arch, 
o^Ped.,  juin.  1903). 

L'auteur  a  observé,  dans  les  urines,  la  présence  de  l'acide  diacétique 
au  début  ou  à  la  période  prodromique  de  trois  cas  de  vomissements 
cycliques. 

1.  Garçon  de  trois  ans,  ayant  eu  de  nombreuses  attaques  depuis 
dix  mois,  avec  vomissements  toutes  les  quinze  ou  trente  minutes  pen- 
dant trois  jours.  Dernière  attaque  le  8  avril  1902,  avec  fièvre  (près  de  40*>). 
On  examine  l'urine,  qui  avait  une  légère  odeur,  et  on  trouve  de  l'acé- 
tone. On  donne  du  bicarbonate  de  soude  par  la  bouche  et  parle  rectum. 
En  continuant  l'usage  de  ce  médicament,  on  vit  disparaître  l'acétone 
(jusqu'à  5  grammes  de  bicarbonate  de  soude  par  jour).  Lors  d'attaques 
subséquentes  ou  de  malaises  les  faisant  prévoir,  le  bicarbonate  de  soude 
les  a  prévenues. 

2.  Fille  de  sept  ans,  ayant  des  accès  depuis  trois  ans,  tous  les  deux  ou 
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trois  mois  (8  attaques  en  quinze  mois).  Hérédité  neuro-arthritique.  Le 
6  mars  1902,  malaise,  fièvre,  vomissement  soudain  (87  vomissements  en 
vingt-quatre  heures).  Le  29  mai,  nouvelle  attaque  (52  vomissements  en 
trente-sept  heures). 

Acétone  et  acide  diacélique  dans  les  urines.  On  donne  le  bicarbonate 
de  soude  (trois  fois  50  centigrammes  par  jour). 

En  février,  symptômes  d'une  attaque  imminente  ;  on  donne  5  gramme» 
de  bicarbonate  de  soude  par  jour.  L'urine  est  alcaline  et  ne  contient  pas 
d'acide  diacétique.  On  continue  le  bicarbonate  de  soude  à  la  dose  de 
2  grammes  par  jour;  les  attaques  disparaissent  pendant  cinq  mois. 

3.  Fille  de  trois  ans,  ayant  des  vomissements  pendant  deux  jours  depuis 
trois  mois.  Acétone  et  acide  diacétique  dans  l'urine.  Avec  le  bicarbonate 
de  soude,  on  a  pu  prévenir  les  autres  attaques. 

SaU'origine  e  funaone  dai  corpusooli  di  Hastal  (Origine  et  fonctions 
des  corpuscules  de  Hassal),  par  le  D'  E.  Mensi  (A.  Accad.  di  med.  di  Ta- 
Hno,  5  déc.  1902). 

A  l'origine,  le  thymus  est  une  glande  épithéliale  qui  se  transforme 
ensuite  en  organe  lymphoïde,  et  présente  alors  les  corpuscules  déliassai. 
L'auteur  a  étudié  15  fœtus  de  trois  mois  et  demi  à  neuf  mois,  et  noté  que 
les  corpuscules  de  Hassal  manquaient  chez  5  fœtus  de  trois  mois  et  demi, 
tandis  qu'ils  étaient  présents  chez  10  fœtus  compris  entre  quatre  mois  et 
demi  et  neuf  mois.  On  peut  donc  dire  :  1°  avant  le  quatrième  mois  de  la 
grossesse,  pas  de  corpuscules  de  Hassal  ;  2^  après  le  quatrième  mois,  ils 
commencent  à  apparaître  et  vont  en  augmentant  ensuite. 

Quant  aux  fonctions  des  corpuscules  de  Hassal,  elles  sont  très  obscures. 
Targhetta  croit  que  le  thymus,  par  sa  sécrétion  interne  antitoxique,  joue 
chez  le  fœtus  et  le  nouveau-né  le  rôle  que  jouent  la  thyroïde  et  les  cap- 
sules surrénales  chez  l'adulte.  L'action  trophique  de  la  sécrétion  interne 
du  thymus  est  d'autant  plus  développée  que  l'enfant  est  plus  jeune  ;  elle 
l'est  surtout  chez  le  nouveau-né  qui  présente  les  corpuscules  de  Hassal  à 
leur  summum  de  développement. 

En  tout  cas,  le  corpuscule  de  Hassal  est  un  produit  de  prolifération  et 
un  élément  essentiel  de  la  fonction  du  thymus. 

A  case  of  Ladwig's  angina  Irom  infection  of  the  lingaal  Irennm  (Cas 
d'angine  de  Ludwig  par  infection  du  frein  de  la  langue),  par  le  D'  Charles 
J.  Aldrich  {Arch,  of  Ped.y  juin  1903). 

Fillette  de  trois  semaines,  premier  enfant  d'une  femme  saine  et  d'un 
père  alcoolique.  Depuis  la  naissance,  elle  a  été  délicate  et  a  souffert  de 
troubles  digestifs  par  mauvaise  alimentation. 

Au  côté  droit  du  cou,  on  note  un  gonflement  considérable  s'étendant 
au  plancher  de  la  bouche,  englobant  le  tissu  cellulaire,  les  glandes  sublin- 
guales et  sous  maxillaires.  La  tuméfaction  était  rouge,  et  une  suppuration 
évidente  existait,  avec  fluctuation  en  deux  points.  La  mère  appelait 
l'attention  sur  une  ulcération  du  frein  de  la  langue.  En  effet,  la  sage- 
femme  qui  avait  présidé  à  l'accouchement,  ayant  cru  que  Tenfant  avait 
le  filet,  avait  percé  le  frein  avec  une  épingle  de  sûreté.  D'où  l'infection 
propagée  au  tissu  cellulaire  du  côté  droit  du  cou  et  aux  ganglions  lympha- 
tiques. Une  incision  permit  d'évacuer  le  pus,  et  l'enfant  guérit. 

Voilà  donc  un  cas  d'angine  de  Ludwig  par  traumatisme.  Dans  deux 
autres  cas,  Tangine  de  Ludwig  fut  consécutive  à  l'ulcération  sublinguale 
de  la  coqueluche. 
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Ophtalmie  parnlente  et  arthrite,  par  MM.  Courtin  et  Galtier  {Soc. 
d'an,  et  phys.  de  Bordeaux^  23  mars  1903). 

Une  femme  accouche  chez  elle  après  avoir  eu  des  pertes  verdâtres  et 
épaisses.  Douleurs  à  la  miction,  puis  arthrites  multiples  vraisemblable- 
ment gonococciques.  L*enfant,  né  le  24  février  1903,  présente  trois  joui^ 
après  un  peu  d'œdème  des  paupières,  et  de  la  suppuration  de  Tœil  droit. 
Le  16  mars,  cet  œil  suppure  abondamment,  l'autre  reste  indemne.  11  y 
a  trois  jours,  gonflement  dans  le  genou  droit.  Le  gonflement  était  sur- 
venu dix-sept  jours  après  la  naissance.  L'articulation  est  grosse,  chaude, 
douloureuse  au  moindre  mouvement.  Jambe  en  flexion.  Pas  d'urétrite. 
Le  pus  de  l'œil  contient  le  gonocoque.  On  porte  le  diagnostic  d'arthrite 
gonococcique.  Une  ponction  du  genou  malade  n'a  pas  donné  de  liquide. 
L'œil  a  rapidement  guéri.  Pointes  de  feu  sur  le  genou  malade.  Le  2  mars, 
tout  est  rentré  dans  l'ordre. 

Ce  fait  porte  à  22  le  nombre  des  cas  d'arthrite  blennorragique  due  à 
l'ophtalmie  purulente  chez  l'enfant.  Les  faits  d'arthrite  consécutifs  à  la 
vulvo-vaginite  sont  beaucoup  plus  nombreux. 

L'urétrite  blennorragique  ne  s'est  accompagnée  d'arthrite  qu'une 
seule  fois.  Chez  le  nouveau-né,  c'est  toujours  à  la  suite  de  l'ophtalmie 
purulente  qu'a  été  observée  l'arthrite  ;  car,  chez  lui,  il  ne  peut  y  avoir 
encore  de  vulvo-vaginite  ni  d'urétrite  ;  l'ophtalmie  est  la  première  loca- 
lisation du  gonocoque. 

On  the  lip-reflez,  moath  phenomenon,  of  new-bom  children  (Sur  le 
réflexe  de  la  lèvre,  phénomène  de  la  bouche,  chez  les  nouveau-nés),  par 
le  D'  John  Thomson  (Rev,  of  Neurol.  and  Psych.j  mars  1903). 

En  1896,  l'auteur,  cherchant  le  symptôme  de  Chvostek,  trouva  un 
réflexe  des  lèvres  chez  les  bébés  qui  dorment,  en  frappant  près  de  l'angle 
de  la  bouche.  Depuis,  il  a  pu  examiner,  à  ce  point  de  vue,  des  centaines 
d'enfants  de  tout  Age. 

On  obtient  bien  le  réflexe  par  une  série  de  petits  coups  sur  la  lèvre 
supérieure  un  peu  au-dessus  de  l'angle  de  la  bouche,  ou  sur  la  lèvre 
inférieure  un  peu  au-dessous  de  cet  angle.  On  peut  aussi  l'obtenir  en 
frappant  ailleurs  sur  les  lèvres  ou  les  joues.  De  même  parfois  le  contact  de 
la  muqueuse  labiale  (par  exemple  par  le  mamelon  de  la  mère)  peut 
provoquer  le  mouvement  réflexe. 

Quant  on  a  frappé  convenablement  en  ces  points,  on  remarque  une 
secousse  des  lèvres  du  même  côté,  parfois  aussi  du  côté  opposé.  Les 
lèvres  se  ferment  si  elles  étaient  écartées,  puis  forment  une  légère  saillie. 
Si  l'on  renouvelle  les  chocs,  il  peut  y  avoir  des  mouvements  de  succion 
de  la  langue  associés  aux  contractions  labiales.  Quand  l'enfant  avance  en 
&ge,  ce  réflexe  disparait.  11  n'a  pas  de  signification  pathologique. 

Dae  ossenrazioni  di  tetano  curato  e  gnarito  col  metodo  Baccelli  (Deux 
observations  de  tétanos  traité  et  guéri  par  la  méthode  de  Baccelli),  par  le 
D'  P.  A.  GoRTE  (Gazz.degli  osp,  e  délie  clin,,  5  avril  1903). 

i^  Garçon  de  trois  ans,  s'étant  introduit  une  épine  à  la  plante  du  pied 
gauche,  en  marchant  pieds  nus  dans  la  campagne,  le  15  juillet  1899. 
Après  l'avoir  retirée,  il  continua  à  marcher. 

Après  douze  jours  de  bien-être,  il  commence,  dans  la  nuit  du  27  juillet, 
à  s'éveiller  en  sursaut  et  à  présenter  des  tremblements,  de  la  rigidité 
musculaire,  de  l'oppression,  etc.  On  transporte  l'enfant  à  l'hôpital  de 
Sestri  Levante, 

Le  3  août,  le  médecin  constate  le  rire  sardonique,  les  yeux  fixes,  le 
trismus;  on  est  obligé  de   recourir  aux  lavements  nutritifs.  Tous  les 
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muscles  du  corps,  spikialement  ceux  de  la  nuque  et  du  dos,  de 
Tabdomen,  etc.  sont  raides.  Aspect  de  souffrance,  crises  spasmodîques 
répétées,  suffocation,  cyanose.  Opisthotonos  pendant  les  accès.  Tempéra- 
ture 38®,8,  pouls  95,  respiration  40.  La  plaie  n'est  pas  complètement 
cicatrisée,  mais  sans  irritation. 

Le  3  août,  première  injection  phéniquée  à  1  p.  100  (un  centimètre 
cube)  ;  toutes  les  quatre  heures  cette  injection  est  renouvelée  (4). 

En  même  temps,  potion  de  chloral.  Le  4  août,  on  continue  les  injections 
phéniquées  et  le  chloral.  Accès  moins  intenses  et  moins  douloureux 
(6  injections).  Le  5  août,  amélioration,  moins  d'accès,  moindre  intensité. 
On  diminue  le  nombre  des  injections.  Le  6,  injections  seulement  toutes 
les  six  à  huit  heures  ;  les  accès  s'aggravant,  on  revient  aux  injections 
toutes  les  quatre  heures.  Le  7  août,  urines  phéniquées  (noires)  et  rares  ; 
on  revient  aux  injections  toutes  les  six  à  huit  heures. 

Le  8  août,  l'enfant  est  tranquille,  dort  la  nuit,  un  peu  la  journée  ; 
trismusmoindre.  Urines  toujours  noires,  œdème  des  membres  inférieurs. 

Les  9,  10,  11  août,  Tamélioration  continue,  mais  lentement,  on  ne  fait 
plus  qu'une  injection  ou  deux  par  jour,  puis  on  les  suspend.  Enfin 
guérison  complète. 

2°  Garçon  de  treize  ans,  à  la  suite  d'une  chute  faite  le  13  novembre, 
présente  une  plaie  de  l'occiput  qui  guérit  bien  et  rapidement.  Le 
26  novembre  (douze  jours  après  le  traumatisme),  il  commence  à  accuser 
des  tiraillements  dans  les  muscles  de  la  face,  et  ne  peut  plus  ouvrir  la 
bouche.  La  rigidité  gagne  ensuite  les  muscles  de  la  nuque,  de  l'abdomen. 
Le  30  novembre,  on  commence  les  injections  phéniquées.  Tempé- 
rature 36°, 7,  pouls  80,  respiration  35.  La  plaie  occipitale  est  cicatrisée. 
Avec  les  injections  phéniquées,  on  donne  le  chloral  et  on  isole  le  malade 
dans  une  chambre  séparée,  garnie  de  tapis,  etc.  Les  injections  sont  faites 
avec  l'acide  phénique  à  1  p.  100  dans  l'huile  stérilisée.  On  commence 
par  \0  centigrammes,  le  premier  jour,  pour  monter  à  40  les  six  jours 
suivants,  à  60  les  treize  jours  suivants  et  finira  40  les  cinq  derniers  jours 
(en  tout  vingt-cinq  jours  d'injections,  dose  totale  :  12«*',30  dacide 
phénique).  La  dose  totale  de  chloral  employée  a  été  de  239  grammes  avec 
un  maximum  quotidien  de  25  grammes.  Amélioration  graduelle,  guérison 
complète  en  un  mois. 

Contributo  allô  studio  délie  cause  di  morte  improvisa  nei  bambini 

(Contribution  à  l'étude  des  causes  de  mort  imprévue  chez  les  enfants), 
par  le  D''  G.  Segadelli  [Gazz.  degli  osp.  e  dellecUn.y  19  avril  1903). 

Au  mois  de  décembre,  un  enfant  de  trois  ans  meurt  subitement,  peu 
d'instants  après  s'être  couché .  On  trouve  des  urinesdans  le  lit.  Autopsie  dix- 
sept  heures  après.  Pas  traces  de  traumatisme.  Kigidité  cadavérique. 
Développement  normal.  Présence  de  taches  lenticulaires  sur  le  dos  et 
les  cuisses.  Invaginations  multiples  de  l'intestin  grêle.  Ces  invaginations, 
descendantes,  n'avaient  pasplusde  2  à  5  centime  très  de  longueur.  Ellesse 
réduisaient  facilement  ;  pas  trace  de  symptômes  inflammatoires.  Restes 
d'aliments  dans  l'estomac  ;  congestion  de  la  muqueuse  intestinale.  Pas 
d'autres  lésions.  Donc  invaginations  intestinales  et  légère  gastro-entérite 
catarrhale.  Les  premières  lésions  étaient  cadavériques.  Reste  l'entérite 
catarrhale  pour  expliquer  la  mort  par  voie  réflexe,  chez  un  enfant  ner- 
veux. Cette  excitation  réflexe  s'était  traduite  aussi  par  la  mydriase  et 
par  les  taches  cutanées  signalées  plus  haut. 

11  faut  comprendre  les  lésions  du  tractus  intestinal  parmi  les  causes 
de  mort  subite  chez  les  enfants. 
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An  eztraordinary  case  of  spina-bifida  (spino-meningocele)  in  a  fœtus 
(Cas  extraordinaire  de  spina-bifida,  spino-méningocèle,  chez  un  fœtus), 
par  J.  La  Bouchardiére  {Jndian  med.  Record^  !•'  avril  1903). 

Une  femme  de  trente  ans  est  reçue  à  Thôpital  avec  des  douleurs 
d^accouchement  depuis  trois  jours.  Elle  a  très  mauvaise  mine  et  la  respi- 
ration pénible.  Ventre  énorme,  comme  s'il  y  avait  beaucoup  de  liquide 
amniotique,  dixième  grossesse.  Col  dilaté  des  3/5,  membranes  intactes. 
L'auscultation  ne  permet  pas  d'entendre  les  bruits  du  cœur  du  fœtus. 
Plus  de  douleurs,  travail  arrêté,  on  donne  deux  doses  de  75  centigrammes 
de  quinine  à  une  demi-heure  d'intervalle.  Au  bout  de  (rois  heures,  les 
douleurs  reprennent  et  la  dilatation  du  col  se  complète.  Les  membranes 
se  rompent,  la  tète  et  le  tronc  passent;  mais  on  a  beaucoup  de  difficulté 
pour  terminer  l'accouchement  quoique  les  deux  pieds  se  présentent,  ce 
qui  fait  croire  à  une  grossesse  gémellaire  ou  à  une  monstruosité.  L'examen 
révèle  un  gonflement  épais  et  mou  à  la  région  sacrée,  avec  fluctuation  ; 
la  ponction  fait  couler  5  à  6  litres  de  liquide  clair  ;  une  nouvelle  ponction 
donne  autant.  Alors  une  légère  traction  permet  d'amenerau  dehors  un  sac 
énorme  ayant  35  centimètres  de  large  et  40  centimètres  de  long.  Ce  sac 
était  attaché  par  un  large  pédicule  au  sacrum  de  l'enfant.  La  mère  guérit 
très  bien.  Tel  est  le  cas  de  spina-bifIda  énorme  rencontré  par  l'auteur. 

Doble  quiste  hidàtico  del  higado  en  un  nino  (Double  kyste  hydatique 
du  foie  chez  un  enfant),  par  le  D'  L.  Morquio  (Aev.  méd.  del  Uruguay, 
févr.  1903). 

De  ces  deux  kystes,  l'un  oblitérait  les  voies  biliaires,  et  Fautre  simulait 
une  tumeur  rénale. 

Le  28  juin,  entre  à  VHospUol  de  Cnridad  un  garçon  de  douze  ans,  pour 
une  tuméfaction  abdominale  avec  ictère,  il  est  malade  depuis  un  mois  et 
demi.  11  a  eu  d'abord  des  douleurs  suivies  de  diarrhée,  parfois  sanguino- 
lente pendant  cinq  à  six  jours.  Puis  les  douleurs  ont  seules  persisté.  11  y 
a  dix  jours,  ictère  avec  décoloration  des  fèces  et  état  foncé  des  urines.  En 
même  temps,  gonflement  progressif  du  côté  droit,  dur,  indolent.  Pen- 
dant les  premiers  jours,  un  peu  de  flèvre.  Il  a  vécu  à  la  campagne. 

Les  deux  phénomènes  dominants  sont  :  ïictére  qui  est  général  et  très 
accusé,  la  tnmeur  abdominale  qui  occupe  le  flanc  droit,  et  semble  séparée 
du  foie.  La  première  impression  est  en  faveur  d'une  tumeur  du  rein, 
d'un  sarcome.  Mais  on  sentait  le  frémissement  hydatique.  Peu  à  peu,  on 
voit  apparaître  une  autre  tumeur  qui  semble  dépendre  de  la  vésicule 
biliaire.  Le  7  juillet,  opération  par  le  D^  Mondino;  extirpation  d'un  kyste 
ovalaire  de  12  centimètres  sur  8  implanté  sur  le  foie  par  un  pédicule 
étroîL  Mort  le  12  juillet. 

Autopsie,  —  On  découvre  dans  le  foie  un  kyste  du  volume  d'une 
orange,  comprimant  le  conduit  hépatique  et  le  cholédoque.  Le  contenu 
était  purulent.  Foyer  d'hépatisation  dans  les  poumons,  principalement 
à  la  base  droite.  Exsudats  purulents  dans  le  péritoine. 

A  case  cl  parozysmal  hemoglobinnria  in  a  boy  four  years  old  (Cas 
d*hémoglobinurie  paroxystique  chez  un  garçon  de  quatre  ans),  par  le 
D'  Ch.  Herrman  {Arch.  of,  Ped,y  févr.  1903). 

La  maladie  est  rare  chez  les  enfants  (environ  20  cas  publiés). 

Garçon  de  quatre  ans  et  trois  mois  ;  il  y  a  six  ans  que  ses  parents  sont 
mariés.  Le  père  contracta  la  syphilis  quatre  ans  avant  son  mariage; 
traité  pendant  un  an  par  la  voie  digestive.  Pas  de  fausses  couches,  pas 
d'autre  enfant.  Accouchement  normal. 

Arch.  di  Miosc.  dbs  bsifants,  1903.  VL  —  48 


754  ANALYSES 

A  i*àge  de  quatre  mois,  Tenfant  présenta  des  signes  non  douteux  de 
syphilis.  Traitement  mercuriel  pendant  un  an.  Guérison.  A  trois  ans, 
rougeole  ;  à  quatre  ans,  coqueluche  simple. 

Le  14  novembre  1902,  il  est  présenté  au  médecin  pour  des  accès  hémo- 
globinuriques  datant  de  quatre  semaines  (parfois  deux  en  un  jour,  puis 
trois  ou  quatre  par  semaine).  Enfant  délicat,  anémique  ;  fissures  aux  lèvres, 
dents  cariées;  souffle  vasculaire  au  cou  ;  rate  débordant  les  fausses  côtes. 
Pas  de  plasmodies  dans  le  sang. 

Les  accès  hémoglobinuriques  surviennent  en  général  vers  dix  heures 
du  matin.  En  jouant,  Tenfant  devient  triste  et  irritable,  bâille  plusieurs 
fois,  frotte  son  front  et  se  plaint  de  douleur  de  tète.  Puis  vient  un  frisson, 
les  lèvres  sont  bleues,  la  face  est  pâle,  les  jambessont  comme  du  marbre. 
11  dit  alors  qu'il  se  sent  fatigué  et  demande  à  se  coucher.  Après  un  som- 
meil d'une  demi-heure,  pendant  lequel  la  température  monte,  et  la  peau 
prend  sa  couleur  normale,  il  rend  une  urine  rouge  brun  et  se  sent  beau- 
coup mieux.  L'urine  est  ensuite  moins  colorée  et  laisse  déposer  des 
urates.  Pendant  les  accès,  la  mère  n'a  jamais  remarqué  ni  œdème,  ni  pur- 
pura, ni  urticaire.  La  durée  de  l'accès  est  de  une  heure  à  une  heure  et 
demie.  La  mère  ne  croitpas  que  le  refroidissement  ou  la  marche  ramènent 
les  accès. 

Le  14  novembre,  traitement  mixte.  Le  18,  attaque  sérieuse  de  une 
heure  et  demie.  Le  23,  attaque  légère  en  jouant  :  légère  cyanose,  pas 
de  frisson,  urine  rouge  brun.  Le  27,  frisson  avec  cyanose,  vomissement 
et  fièvre,  sommeil.  La  veille,  Tenfant  avait  pris  un  bain  tiède,  pendant 
'lequel  il  avait  eu  un  léger  frisson.  Le  8  décembre,  légère  attaque.  Le 
28,  pas  d'attaque  depuis  le  8,  la  rate  ne  dépasse  plus  les  fausses  côtes. 
Hémoglobine,  45  p.  100. 

Urine  à  la  suite  de  l'accès  du  13  novembre  :  couleur  rouge  brun,  sédi- 
ment brun,  réaction  acide,  densité  1030,  albumine  3,5  p.  100,  pas  de 
sucre,  pas  d'indican.  Pas  de  corpuscules  rougos,  quelques  cylindres  hya- 
lins et  granuleux,  cristaux  d'hémoglobine,  etc. 

L'auteur  trouve  que,  au  point  de  vue  étiologique,  le  sexe  est  indiflTé- 
rent  ;  début  entre  neuf  mois  et  neuf  ans;  syphilis  dans  la  moitié  des 
cas  ;  les  accès  peuvent  être  provoqués  par  rex[)osition  au  froid,  les  bois- 
sons glacées,  les  bains  froids,  les  fatigues,  les  chocs  nerveux.  II  préconise 
le  traitement  mercuriel. 

Parozysmal  hœmoglobinuria  in  a  child  of  5  years  and  10  months. 
(Hémoglobinurie  paroxystique  chez  un  enfant  de  cinq  ans  et  dix  mois), 
par  le  D'  John  iMc  Caw  (Brit.  med.Joum.,  18  juill.  1903). 

Une  fillette  de  cinq  ans  et  dix  mois  est  reçue  le  13  décembre  1901  à 
l'hôpital  d'enfants  de  Belfast.  Elle  a  souffert  depuis  deux  mois  de  frissons 
accompagnes  d'urines  noires.  Ces  attaques  survenaient  une  fois  par 
semaine  et  étaient  précédées  de  douleurs  dans  les  côtés.  Deux  autres 
enfants  dans  la  famille.  Enfant  mort-né  à  sept  mois.  La  mère  raconte  que 
sa  fillette  a  eu  à  deux  mois  une  éruption  suspecte,  puis  des  fissures 
labiales,  etc. 

Au  moment  de  l'entrée,  l'enfant  est  pâle,  jaune  et  rend  des  urines  ana- 
logues à  du  porter.  Par  le  repos,  il  se  dépose  un  sédiment  contenant  des 
urates  et  de  l'hémoglobine,  sans  globules  rouges.  Urines  semblables  les 
21  et  24  décembre,  les  14  et  15  janvier.  Avant  l'attaque,  la  température 
est  au-dessous  de  37°  ;  elle  s'élève  à  38°  apW'S.  Constipation. 

Traitement  parle  repos  au  lit,  à  la  chaleur,  par  le  régime  lacté,  au 
moment  des  paroxysmes.    Dans  les  intervalles,  on   donne  du  mercure. 
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Aucune  attaque  entre  le  la  janvier  et  le  5  mars  1902.  L'examen  du 
sang  montre  :  hématies  2  660  000,  leucocytes  5  500,  hémoglobine  35  p.  100. 

La  broncopolmonite  da  influensa  nei  bambini  e  l'uso  délie  iniesioni 
di  acqna  osaigenata  nel  periodo  deir  asfiaaia  (La  broncho-pneumonie 
grippale  chez  les  enfants  et  l'emploi  des  injections  d'eau  oxygénée  à  la 
période  asphyxique),  par  le  D'  Boscolo  Romand  (Gazz,  degli  oap.  e  délie 
c/m.,5  avril  1903). 

L'auteur,  dans  la  broncho-pneumonie  des  enfants,  a  injecté  sous  la 
peau  de  Thypochondre,  avec  la  seringue  de  Roux,  6  à  8  grammes  d'eau 
oxygénée,  quand  il  y  avait  des  symptômes  d'asphyxie  ;  il  répétait  l'injec- 
tion tous  les  deux  jours.  Chez  les  tout  petits  enfants,  deux  injections 
suffirent;  chez  les  plus  grands,  on  en  fit  trois.  11  faut  que  l'injection  soit 
faite  très  lentement.  En  même  temps,  inhalations  d'oxygène.  Pas  d'irri- 
tation locale  consécutive,  un  peu  de  rougeur  et  de  chaleur  disparaissant 
en  moins  de  vingt-quatre  heures;  au  point  même  de  l'injection  persiste 
une  aréole  rouge  pendant  trois  ou  quatre  jours. 

11  serait  bon  que  l'eau  oxygénée  fût  stérilisée. 

Note  on  the  température  carve  of  acate  croapoaa  pneamonia  in 
ehildren  (Note  sur  la  courbe  thermique  de  la  pneumonie  franche  aiguë 
des  enfants),  par  le  D'  Ch.  Godwin  Jemhings  {Arch.ofPed.,  avril  1903). 

L'auteur  insiste  sur  une  rémission  qu'il  a  relevée  dans  les  deux  ou  trois 
premiers  jours  de  la  pneumonie,  rémission  trompeuse  dans  les  cas  où  les 
signes  physiques  étaient  retardés.  Dans  aucun  cas,  la  température  n'avait 
été  influencée  par  les  antipyrétiques. 

1.  Garçon  de  quatre  ans,  pneumonie  du  sommet  droit  et  du  lobe 
moyen,  défervescence  le  sixième  jour  ;  à  la  lin  du  deuxième  jour,  la  tem- 
pérature tombe  de  40®  à  SS*»  el  se  relève  le  lendemain. 

2.  Fille  de  cinq  ans,  pneumonie  du  sommet  gauche,  défervescence  le 
sixième  jour.  A  la  fin  du  deuxième  jour,  chute  de  température  de 
40»  à  38». 

3.  Fille  de  trois  ans  ;  signes  physiques  retardés  jusqu'au  cinquième 
jour;  rémission  le  troisième  jour  (de  41"  à  37'»)  qui  trompa  absolument 
le  médecin. 

4.  Enfant  de  douze  mois;  pneumonie  du  sommet  droit,  défervescence 
le  huitième  jour.  A  la  fin  du  deuxième  jour,  la  température  tombe  de 
40*  à  38°  ;  on  pense  alors  à  une  entérite. 

5.  Garçon  de  cinq  ans,  pneumonie  de  la  base  droite;  rémission  le 
deuxième  jour  (40<»,5  à  38°, 5);  les  signes  physiques  n'ayant  apparu  que  le 
quatrième  jour,  cette  rémission  avait  fait  écarter  le  diagnostic  de 
pneumonie. 

Solla  pnenmonite  lobare  acnta  nei  bambiai  a  dolore  ectopico  appen- 
dicolare  (Sur  la  pneumonie  lobaire  aiguë  chez  les  enfants  à  douleur 
ectopique  appendiculaire),  par  le  D'  Olimpio  Cozzouno  {Gazz.  degli  osp. 
e  d^lle  clin,,  11  janv.  1903). 

Fille  de  trois  ans,  nourrie  au  sein  jusqu'à  quatorze  mois,  prise  le 
4  décembre  de  fièvre,  de  fortes  douleursde  ventre  localisées  spécialement  à 
la  moitié  droite,  de  vomissements  et  de  dégoût  pour  les  aliments.  L'auteur 
la  trouve  couchée  sur  le  côté  droit,  les  cuisses  fléchies  sur  l'abdomen, 
poussant  des  cris,  surtout  quand  on  touchait  son  ventre.  Température 
rectale  39'>,7,  pouls  46,  respiration  52,  toux  sèche,  constipation.  Vomisse- 
ment alinientaire  teinté  de  bile  en  présence  du  médecin.  Rien  à  l'auscul- 
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talion,  sauf  un  peu  de  rudesse  à  la  base  droite,  lîlxaminant  le  ventre  avin* 
douceur,  et  commençant  par  le  côté  gauche,  le  médecin  put  s'assurer 
qu'il  n'y  avait  pas  de  véritable  défense  musculaire,  même  au  point  de 
Mac  Burney.  Dès  lors,  le  diagnostic  d'appendicite  était  exclu.  Un  lavement 
fut  prescrit,  la  glace  est  appliquée  sur  le  ventre  ;  diète  lactée.  Le  lendemain, 
les  douleurs  sont  diminuées,  les  vomissements  ne  se  sont  pas  reproduits. 
Le  soir  on  entend  les  râles  crépitants  et  le  soufQe  à  la  base  droite.  Il 
persiste  quelques  douleurs  jusqu'au  sixième  jour  et  la  défervescence  .«e 
fait  le  septième.  Guérison  (Voy.  les  cas  analogues  publiés  dans  les 
Archives  de  médecine  des  enfants^  en  décembre  1902). 

Two  instractiye  cases  of  cérébral  pneamonia,  and  tbe*r  treatment 
(Deux  cas  instructifs  de  piieumonie  cérébrale  et  leur  trailement),  par  le 
D'  L.  Fischer  [Arch,  of  Ped.,  février  1903). 

On  appelle  pneumonies  cérébrales  les  pneumonies  accompagnées  de 
réactions  méningées. 

i.  Garçon  de  six  mois,  nourri  au  sein,  malade  depuis  quelques  jours  : 
agitation,  fièvre,  vomissements.  Selles  vertes  avec  grumeaux  de  lait  et 
mucus.  Ventre  affaissé,  extrémités  froides,  contractions  spasmodiques 
des  membres  et  des  yeux,  raideur  de  la  nuque.  Les  contractions  affectaient 
le  côté  droit  du  corps.  Pupilles  dilatées.  Congestion  pulmonaire  intense, 
souffle,  r&les  crépitants.  La  température  dépasse  40°,  le  pouls  140,  la 
respiration  50.  Le  cinquième  jour,  somnolence,  stupeur,  demi-coma, 
opistbotonos.  Glace  sur  la  tète,  lavements  de  chloral  et  bromure.  Le 
septième  jour,  défervescence  critique.  Quelques  semaines  après,  rechute 
fébrile  sans  signes  à  Tauscultation. 

2.  Fille  de  sept  ans,  prise  de  fièvre,  soif,  céphalalgie.  Langue  sèche,  pas 
désignes  à  Tauscultation.  Le  lendemain,  il  y  a  plus  de  40*',  172  pulsations, 
68  respirations.  Adynamie.  Secousses  spasmodiques  de  la  face  et  des 
membres,  stupeur,  la  température  monte  à  41^,5.  Bains  froids,  ventouses 
sèches  sur  le  thorax,  vessie  de  glace  sur  la  tète,  lavements  froids. 

La  grande  dépression  nerveuse,  les  contractures,  le  délire,  continuèrent 
quelques  semaines  après  la  convalescence.  L'enfant  dormait  vingt  heures 
sur  vingt-quatre.  Diazo-réaction  positive.  Sort  guérie  après  huit  semai  nés. 

A  report  of  eight  cases  of  pneumonia  in  infancy  treated  with  antipnen- 
mococcic  semm  (Relation  de  8  cas  de  pneumonie  dans  la  première 
enfance  traités  par  le  sérum  antipneumonique),  parle  D'J.  Lovett  Morse 
(ArcA.o/'Perf.,  juin.  1903). 

11  s*agit  de  8  enfants  âgés  de  neuf  mois,  dix-sept  mois,  huit  mois, 
seize  mois,  dix-huit  mois,  vingt- deux  mois,  quatorze  mois,  vingt-quatre 
mois.  On  injectait  5  ou  10  centimètres  cubes  de  sérum  antipneumonique 
toutes  les  quatre  heures,  employant  au  total  50,  60,  80,  100  centimètres 
cubes  et  plus  de  ce  sérum,  qui  semble  bien  inoffensif.  La  courbe  thermique 
ne  parut  pas  influencée,  la  durée  du  mal  ne  fut  pas  raccourcie.  Aucune 
influence  sur  le  pouls  ou  la  respiration.  Deux  enfants  moururent.  Deux 
eurent  de  Totite  moyenne,  deux  eurent  de  Tempyème,  un  eut  de  la 
néphrite,  un  ducoUapsus  cardiaque.  Dans  un  cas,  le  sérum  fut  mal  absorbé 
et  causa  une  tuméfaction  avec  induration  au  siège  de  la  piqûre.  Cette 
induration  disparut  en  huit  jours.  Pas  d'éruptions  sériques,  ni  arthralgies, 
ni  fièvre  tardive.  Les  conclusions  sont  peu  favorables  à  l'emploi  du  sérum 
antipneumococcique  :  pas  d'effet  sur  la  durée  de  la  maladie,  la  marche 
de  la  température,  la  fréquence  du  pouls  et  de  la  respiration,  Tamé- 
lioration  des  lésions,  mortalité  élevée. 
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Case  of  gênerai  pneumococcial  infection  with  lew  symptoma  (Cas 
d'infection  pneumococcique  générale  avec  peu  de  symptômes),  par  le 
D''  G.  Parker  (Bnt.  med.  Journ.,  9  mai  1903). 

Garçon  de  dix-sept  mois,  reçu  au  Bristol  General  Hospital  le  21  janvier  1903, 
pour  une  broncho-pneumonie  datant  de  quinze  jours.  Nourri  au  sein,  il 
a  toujours  été  bien  portant  jusqu'en  août  1902,  où  il  fut  pris  de  rougeole, 
puis  de  diarrhée.  Pendant  les  deux  ou  trois  mois  suivants,  il  eut  la  fièvre 
mais  sans  toux.  Â  Tauscultation,  on  entend  quelques  râles,  surtout  à  la 
base  droite  qui  présente  aussi  un  peu  de  matité  et  d'obscurité  de  la 
respiration.  Poussées  thermiques  de  temps  à  autre.  Les  signes  physiques 
s'améliorent.  Cependant,  la  dyspnée  est  notable  (50  à 60),  la  peau  pâle,  il 
existe  un  peu  d'œdème  aux  jambes.  Pas  d'albuminurie.  Examen  du  sang  : 
5  millions  d'hématies,  54500  leucocytes.  Ponction  exploratrice  de  la 
plèvre  droite,  sans  résultat,  radioscopie  négative.  Mort  subite  quatre 
semaines  après  l'admission.  L'examen  du  sang,  peu  de  jours  avant  la  mort, 
donne  :  hématies  4  310  000,  leucocytes  73  600. 

Autopsie.  —  A  l'ouverture  du  thorax,  le  médiastin  antérieur  est  rempli 
d'une  lymphe  un  peu  gélatineuse.  Le  lobe  inférieur  du  poumon  droit  est 
recouvert  de  masses  verdâtres  ;  quelques  adhérences  à  ce  niveau.  A  la 
coupe,  lésions  de  broncho-pneumonie  en  voie  de  guérison.  Lésions  moins 
avancées  à  gauche.  Le  péricarde  contient  un  liquide  mêlé  de  filaments. 
11  en  existe  un  peu  également  dans  le  péritoine.  Des  cultures  faites  avec 
le  liquide  du  péricarde  et  le  sang  du  cœur  ont  donné  des  colonies  de 
pneumocoques.  11  s'agissait  donc  d'une  septicémie  pneumococcique. 

Dalla  splenopnenmonite  o  malattiadiGrancher  (De  la  spléno-pneumonie 
ou  maladie  de  Grancher),  par  le  D'  P.  Porcelli  {Riv.  di  clin,  p«d., 
mars  1903). 

Garçon  de  six  ans,  lymphatique,  pris  subitement  il  y  a  cinq  jours,  à  la 
suite  de  refroidissement,  d'un  point  de  côté  à  gauche,  de  dyspnée  (44  R.), 
de  toux,  de  fièvre  (38«,6,  110  à  115  pulsations).  A  l'inspection,  le  côté 
gauche  se  meut  moins  que  le  droit;  à  la  palpation,  vibrations  vocales 
abolies  du  même  côté  ;  à  la  percussion,  matité  à  la  moitié  inférieure  ; 
espace  de  Traube  conservé.  A  l'auscultation,  silence  respiratoire,  avec 
un  souffle  léger  vers  les  limites  de  la  matité.  Égophonie.  Pas  d'expecto- 
ration. Ces  symptômes  durent  plusieurs  jours;  la  lièvre  monte  le  soir  à 
39o,39»,2  pour  descendre  le  matin  à38o,3,  38«,5.  Vers  le  dix-septième  jour, 
les  symptômes  commencent  à  s'améliorer,  la  matité  diminue,  les  râles 
disparaissent,  le  murmure  vésiculaire  réapparaît,  la  fièvre  tombe  graduel- 
lement pour  cesser  le  vingtième  jour. 

Un  caao  di  spleno-pulmonite  in  fanciulla  di  8  anni,  malatUa  di 
Grancher  (Un  cas  de  spléno-pneumonie  chez  une  fille  de  huit  ans,  maladie 
de  Grancher),  par  le  D'  A.  Iovaise  (La  Pediatria,  mai  1903). 

Fille  de  huit  ans,  bien  portante  jusqu'à  la  fin  d'avril  1902.  Dans  la  nuit 
du  30  mai  1902,  toux  pénible,  fièvre  très  forte,  douleurs  au  côté  gauche 
de  la  poitrine.  Le  médecin  déclare  une  pneumonie.  Expectoration  muco- 
purulente.  Au  cinquième  jour,  plus  de  fièvre,  moins  de  crachats.  Vers  le 
23  ou  24  juin,  la  fièvre  se  rallume,  la  toux  devient  plus  pénible;  entrée 
àrhôpitalle30juin. 

Pâleur,  cyanose  légère  des  extrémités  et  des  muqueuses,  amaigrisse- 
ment, décubitus  latéral  gauche,  polyadénite  légère  inguinale  et  cervicale. 
Dyspnée.  Le  côté  gauche  se  soulève  moins  que  le  droit,  pas  d'asymétrie; 
vibrations  vocales  diminuées  dans  la  moitié  gauche  de  la  poitrine,  matité, 
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faiblesse  du  murmure  vésiculaire,  légère  égophonie,  râles  fins,  etc.  Cœur 
aiîaibli.  Espace  de  Traube  conservé.  Du  30  juin  au  5  juillet,  toux  pénible, 
crachats  abondants  et  grisjaunàtres  (pneumocoques  de  Talamon-Frânker , 
peu  de  fièvre  (37<>,2,  37o,6).  Ponction  exploratrice  négative. 

A  partir  du  6  juillet,  Tenfant  n'a  pas  de  fièvre,  tousse  moins,  les 
crachats  sont  plus  fluides.  Le  murmure  vésiculaire  reste  aflTaibli,  et  la 
sonorité  plessimétrique  laisse  à  désirer.  A  part  cela,  la  fillette  est  guérie.  A  la 
fin  d'août  4902,  on  constate  encore  un  peu  de  matité  et  d  afTaiblissement 
du  murmure  respiratoire.  État  général  bon. 

Splenopneamonite  o  malattia  di  Grancher  da  grippe  infantile  (Spléno- 
pneumonieou  maladie  de  Grancherpar  grippe  infantile),  parle  D*'  VALEAzn 
(la  Pediatria,mdii  1903). 

Garçon  de  deux  ans,  bien  développé.  Le  père  garde  le  lit  depuis 
quelques  jours  pour  une  fièvre  légère  précédée  de  frissons,  de  coryza, 
céphalée,  éternuements  et  toux.  L'enfant  présente  les  mêmes  symptômes 
depuis  trois  jours  avec  la  différence  que  la  température  est  montée 
d'emblée  à  40<»  et  s'y  maintient. 

11  garde  le  décubitus  latéral  droit,  les  yeux  mi-clos;  pouls  130, 
50  respirations,  toux  fréquente  et  sèche.  Respiration  rude  avec  quelques 
râles  à  Tauscultation,  surtout  à  gauche.  Le  lendemain,  silence  respiratoire 
au-dessous  de  l'omoplate  de  ce  côté,  souffle,  matité.  A  droite,  respiration 
supplémentaire.  Cependant  pas  d'augmentation  de  la  circonférence 
thoracique  du  côté  malade,  pas  de  dilatation  des  espaces  intercostaux, 
pas  de  déplacement  du  cœur,  ni  des  viscères  abdominaux;  espace  de 
Traube  conservé.  Le  troisième  jour,  la  mère  de  l'enfant  fut  atteinte  à 
son  tour,  mais  plus  légèrement.  L'état  de  l'enfant  se  maintient  pendant 
vingt  jours  avec  les  mêmes  signes  physiques.  La  fièvre  très  forte  les 
premiers  jours  diminua  ensuite  en  présentant  des  oscillations  irrégu- 
lières. 

Dans  ce  cas,  la  grippe  n'est  pas  douteuse,  puisque  successivement  le 
père,  la  mère,  l'enfant  furent  atteints  à  un  degré  plus  ou  moins  intense. 

Rythmical  compression  of  the  chest  in  infantile  capillary  bronchitis. 

(Compression  rythmée  de  la  poitrine  dans  la  bronchite  capillaire  infan- 
tile), par  le  D'  Houchton  Mitchell  [ûril.  med.  Journ.,  48  avril  1903). 

Le  15  février,  l'auteur  est  appelé  à  voir  une  fillette  âgée  de  six  semaines, 
pour  une  attaque  sévère  de  bronchite  capillaire.  Les  poumons  étaient 
encombrés  de  mucosités,  les  lèvres  livides,  les  ailes  du  nez  dilatées.  L'en- 
fant était  à  demi  consciente,  incapable  de  prendre  le  sein;  toute  tenta- 
tive de  stimulation  et  de  réveil  arrachait  à  peine  une  faible  plainte. 
N'ayant  pas  de  seringue  hypodermique  sur  lui  et  redoutant  l'effet  du  vo- 
mitif, l'auteur  prit  l'enfant  sur  ses  genoux,  la  tète  renversée  en  arrière 
sur  un  bras,  et  il  commença  des  mouvements  rythmés  de  compression 
thoracique  avec  l'autre  main. 

Cette  manœuvre  n'a  pas  seulement  pour  avantage  de  chasser  les  exsu- 
dats  des  alvéoles  et  des  bronchioles  dans  les  bronches  de  calibre,  mais 
encore  de  produire  une  excitation  périphérique  du  tissu  pulmonaire  avec 
effets  réflexes  vaso-moteurs  qui  favorisent  la  circulation  du  poumon  et 
l'élimination  de  ses  toxines.  Vu  l'élasticité  du  thorax  infantile,  ce  traite- 
ment associe  la  respiration  artificielle  au  massage  du  poumon.  Quoique 
les  moyens  habituels  de  soulagement  n'aient  pas  été  omis  dans  ce  cas,  la 
guérison  rapide  de  l'enfant  fut  attribuée,  par  le  médecin  et  parla  garde, 
à  cette  mécanothérapie  bien  plus  qu'aux  autres  remèdes. 
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Inversion  in  the  treatment  o!  acate  pulmonary  edema  in  yonng  chil- 
dren,  with  report  of  a  case  (Renversement  dans  le  traitement  de  Tœdème 
pulmonaire  aigu  chez  les  jeunes  enfants  avec  relation  d'un  cas),  par  le 
D""  Thomas  S.  SoiTHwoRTH  {ArrM.ofl'ed.,  mal  1903). 

Fille  de  treize  mois,  guérie  de  pneumonie  au  sommet  droit  depuis  un 
mois,  ayant  eu  il  y  a  dix  jours  un  peu  de  diarrhée,  se  trouvait  bien.  Vers 
quatre  heures  trente  de  l'après-midi,  après  une  irrigation  intestinale  qui 
lui  était  faite  tous  les  joure  depuis  sa  diarrhée,  elle  est  prise  tout  à  coup 
de  faiblesse  et  tombe  inanimée  dans  les  bras  de  sa  garde.  Le  médecin 
résident  de  l'hôpital  est  appelé  (D''  W.  B.  Allen)  et  trouve  l'enfant  inerte 
et  inconsciente  :  pouls  faible,  respiration  peu  accélérée,  peu  de  fièvre. 
L'auscultation  fait  entendre  de  nombreux  râles.  Le  D^  Allen  met  l'enfant 
tète  en  bas  et  lui  fait  des  pressions  sur  le  thorax  comme  pour  exprimer 
le  contenu  des  bronches.  11  sort  un  liquide  spumeux  et  teinté  de  sang 
par  la  bouche  et  les  narines.  Soulagement  immédiat.  L'enfant  est  alors 
mise  au  lit,  les  pieds  élevés.  Sinapisation  du  thorax,  liqueur  ammoniacale, 
strychnine,  alcool.  Au  bout  d'une  heure,  lecri  est  revenu,  la  fièvre  tombe. 
On  prescrit  le  calomel,  l'huile  de  ricin,  etc.  Guérison. 

De  la  péritonite  à  pneumocoque  cbez  les  enfants,  et  en  particulier 
dans  la  premiôre  enfance,  parle  D'  M.  Perrin  {liev.  mens,  des  mal. 
de  Venf.,  juill.  1903). 

Dans  ce  travail,  l'auteur  rappelle  les  observations  publiées  de  périto- 
nite à  pneumocoques  chez  l'enfant,  et  il  arrive  au  total  de  47  cas.  La  plu- 
part de  ces  cas  ont  trait  à  des  sujets  déjà  gi*ands  ;  la  première  enfance 
est  très  rarement  atteinte.  L'observation  de  M.  Perrin,  à  ce  titre,  est  fort 
intéressante. 

Fille  de  trois  mois,  nourrie  au  biberon,  début  brusque  par  diarrhée  et 
vomissements,  œdème  de  la  paroi  abdominale  et  des  jambes,  faciès 
grippé,  tendance  au  collapsus,  mort  le  huitième  jour,  péritonite  géné- 
ralisée à  pneumocoques  sans  porte  d'entrée  apparente.  Cette  fillette  est 
entrée  à  la  cfinique  du  D""  Haushalter  le  25  juin  1901  ;  il  y  a  huit  jours, 
sans  cause  apparente,  diarrhée  verdàtre  et  vomissements  répétés.  Amai- 
grissement, faciès  grippé,  peau  froide.  V^entre  gros  et  sonore,  sauf  dans  les 
flancs.  Au  pU  de  l'aine,  sac  péritonéal  à  contenu  liquide.  Œdème  dur  et 
froid  de  la  paroi  abdominale  et  des  membres  inférieurs,  circulation  colla- 
térale, pouls  petit  et  fréquent.  Traitement  par  les  bains  chauds,  le  sérum 
artificiel,  etc.  L'enfant  succombe  quelques  heures  après  son  entrée. 

A  l'autopsie,  il  s'écoule  environ  200  centimètres  cubes  de  liquide 
trouble  après  ouverture  de  l'abdomen. 

Traînées  de  pus  verdàtre,  fibrineux,  recouvrant  les  anses  intestinales, 
et  contenant  le  pneumocoque.  Appendice  sain.  Foie  infectieux,  rate  volu- 
mineuse. Œdème  pulmonaire  aux  bases,  reins  pâles,  etc. 

Dans  ce  cas,  la  porte  d'entrée  échappe,  et  la  péritonite  peut  être  appelée 
primitive.  On  ne  peut  pas  invoquer  l'infection  placentaire,  comme  chez 
l'enfant  de  trois  à  quatre  jours  observé  par  Netter. 

Contribnto  allô  studio  délie  artriti  da  diplococco  neirinfanzia(Contri- 
butiort  à  l'étude  des  arthrites  pneumococciques  dans  l'enfance),  par  le 
D'  R.  SiMOMM  [hi  Pedialria,  avril  1903). 

En  général,  l'arthrite  diplococcique  se  développe  à  la  fin  ou  dans  la 
convalescence  de  la  pneumonie  ;  mais  cette  règle  n'est  pas  absolue,  et 
l'arthrite  peut  être  précoce.  Elle  peut  même  se  déclarer  en  dehors  de 
toute  pneumonie.  C'est  d'ailleurs  une  localisation  rare  du  pneumocoque. 
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L'auteur,  après  n'avoir  vu  aucun  cas  en  douze  ans,  a  rencontré  3  cas  en 
trois  mois. 

Premitr  cas  :  Polyarthrite  diplococcique  satts  pwumouie.  —  Garçon  de 
neuf  ans,  a  eu  la  coqueluche  à  trois  ans,  la  rougeole  à  cinq  ans.  Le  17  mai  1 902 
revenant  de  Técole  par  une  journée  pluvieuse,  il  accuse  une  douleur  au 
niveau  de  la  malléole  externe  gauche  et  Tattribue  à  la  chaussure  ;  le  soir, 
frissons,  malaise  général,  fièvre  suivie  de  sueurs  profuses.  Voulant  se 
lever  le  matin,  les  douleurs  redoublent  et  il  est  obligé  de  garder  le  lit. 
Articulation  un  peu  gonflée,  rouge  en  dehors,  plus  chaude  que  du  côté 
opposé.  Fièvre  modérée  (38°).  Le  salicylate  reste  sansefi'et. 

Le  lendemain,  la  douleur  et  la  tuméfaction  envahissent  les  orteils  du 
pied  gauche  ;  le  troisième  jour,  douleur  au  genou  et  au  bras  droit;  le 
cinquième  jour,  les  genoux  sont  gonflés  ainsi  que  Tépaule  et  le  poignet 
droit.  La  température  n'a  pas  dépassé  38o,8.  Rien  au  poumon  ni  au  cœur. 
Urines  sédimenteuses.  Une  ponction  exploratrice  permet  de  retirer  de  l'ar- 
ticulation prise  la  première  un  liquide  séreux,  dans  lequel  on  trouve  le 
diplocoque  de  Ïalamon-Frànkel. 

Lesixième  jour,  l'enfant  a  39°,2,  de  la  céphalée,  de  la  prostration  ;rarUcu- 
lation  du  pied  gauche  est  très  enflée;  on  retire  un  liquide  séro-Mbrineux 
qui  montre  encore  le  diplocoque.  Le  septième  jour,  39«,4,  délire  ;  il  5  a  un 
peu  de  pus  dans  l'articulation  du  pied,  de  m^me  quedans  celle  du  poignet 
qui  fut  incisée.  Toujours  rien  au  poumon  ni  au  cœur.  Le  douzième  jour, 
plus  de  fièvre  ;  la  guérison  complète  demanda  encore  trois  semaines. 

Deuxième  cas:  Polyarthrite  et  pneumonie  par  diplocoque  de  Frànkel,  Mort. 
—  Fille  de  trois  mois,  de  père  arthritique,  de  mère  saine  ;  celle-ci  est  prise 
le  20  avril  1902  de  pneumonie  droite.  Le  24,  l'enfant  a  la  fièvre,  tousse, 
a  de  la  dyspnée,  et  les  jours  suivants  ofl're  les  signes  d'une  broncho- 
pneumonie droite  avec  foyer  à  la  base  (39",8,  pouls  440).  Le  28,  le  genou 
droit  est  un  peu  tuméfié,  rouge  et  sensible;  les  phénomènes  vont  en 
s'accentuant,  en  même  temps  que  la  partie  postérieure  du  poumon  droit 
semble  hépatisée  (40<»,  pouls  150-160).  L'articulation  du  pied  est  prise, 
œdème  de  toute  la  jambe.  On  retire  par  la  ponction  du  genou  un  peu  de 
liquide  fibrino-purulent,  qui  montre  le  diplocoque  à  l'état  de  pureté.  Ino- 
culations et  cultures  positives.  Mort  de  l'enfant  le  30. 

A  l'autopsie,  pneumonie  droite,  pleurésie,  grosse  rate,  pus  dans  le 
genou,  cartilages  détruits,  synoviale  épaissie,  perforée,  pleine  de  pus. 
Dans  l'articulation  du  pied,  exsudât  fibrino-purulent,  synoviale  injectée, 
épaissie,  etc. 

Troisième  cas:  Polyarthrite  et  broncho-pneumonie  diplococciques.  —  Fille  de 
quatre  ans  et  sept  mois,  prise  de  broncho-pneumonie  droite  le  6  mars  1902; 
elle  semblait  guérie,  quand,  le  12,  elle  accuse  une  douleur  à  la  région 
radio-carpienne  droite.  Tuméfaction,  douleurs  vives  par  les  mouvements; 
le  14,  le  coude  droit  est  pris  (38'>,2,  38o,8). 

A  l'examen  du  thorax,  râles  gros  et  moyens,  rien  au  cœur,  constipation. 
L'exsudat  séro-fibrineux  des  articulations  prises  montre  le  diplocoque.  Du 
*  19  au  23,  amélioration,  guérison  en  vingt-cinq  jours. 

Ces  trois  cas  ont  été  observés  pendant  une  véritable  épidémie  de  pneu- 
monies qui  sévissait  au  printemps  de  1902. 

Diphtérie  und  der  Diphteriebacillus  bel  Scharlach  (Diphtérie  et  bacille 
diphtérique  dans  la  scarlatine),  par  le  D^  J.  A.  Scuabad  (Archiv  /. 
Kiiiderheilk.j  1902). 

On  peut  observer  la  diphtérie  comme  complication  de  la  scarlatine  non 
seulement  à  la  convalescence  mais  même    au  stade  de  floraison,  k  la 
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fin  de  la  première  ou  au  début  de  la  seconde  semaine,  et  même  tout  à 
fait  au  début  de  la  maladie.  La  diphtérie  secondaire  de  la  convalescence 
se  montre  subitement  chez  des  gens,  dont  Tangine  scarlatineuse  est 
guérie,  sous  forme  d'angine  ou  delaryngite  diphtéiique.  Les  bacilles  sont 
de  vrais  bacilles  diphtériques  doués  d*une  virulence  ordinaire  pour  le 
cobaye. 

La  diphtérie  qui  se  montre  dans  la  scarlatine  au  stade  aigu,  alors 
qu'il  y  a  encore  de  la  fièvre  et  que  persiste  Pangine  scarlatineuse,  n'a 
pas  une  évolution  aussi  typique  ;  elle  n'a  pas  un  début  brusque,  mais 
l'angine  et  la  fièvre  qui  l'accompagnent  se  confondent  avec  les  mêmes 
manifestations  dues  à  la  scarlaline.  Les  signes  cliniques  qui  indiquent 
la  complication  diphtérique  sont  lexsudat  ferme,  pseudo- membraneux  ; 
d'autres  fois  il  reste  pulpeux  comme  c'est  le  cas  pour  i'exsudat  scarlatin. 
Il  y  a  augmentation  des  adénopathies  cervicales,  une  albuminurie  de 
courte  durée,  quelquefois  du  jetage  nasal  et  la  fièvre  monte.  On  peut 
voir  dans  les  cas  graves  de  la  laryngite. 

Pour  le  diagnostic,  il  faut  en  général  pratiquer  l'examen  bactériologique. 
Les  bacilles  diphtériques  se  montrent  doués  de  virulence,  chez  le 
cobaye,  tandis  que  lorsque  la  diphtérie  survient  au  début  de  la  scarla- 
tine les  bacilles  se  montrent  dénués  de  virulence,  ce  qui  cependant 
ne  permet   pas    d'exclure  leur  participation   au    processus  morbide. 

En  dehors  de  ces  cas,  on  peut  trouver  au  début  de  la  scarlatine  des 
bacilles  diphtériques,  sans  qu'il  y  ait  les  signes  cliniques  d'une  angine 
diphtérique.  En  raison  de  l'évolution  plus  bénigne  dans  ces  cas  et  de 
l'issue  plus  favorable,  il  semble  que  les  bacilles  diphtériques  jouent 
seulement  le  rôle  de  saprophytes  sans  participer  au  processus 
pathologique . 

Pour  éviter  l'extension  de  la  diphtérie  chez  les  scarlatins  dans  le  cours 
de  la  maladie  ou  à  la  convalescence,  il  faut  isoler  les  scarlatineux  qui  ont 
dans  la  gorge  des  bacilles  diphtériques.  Pour  cela,  il  faut  faire  l'examen 
bactériologique  de  la  gorge  chez  tous  ces  malades  ou  au  moins  chez  ceux 
qui  ont  des  exsudats  pharyngés. 

Tous  les  cas  de  diphtérie  scarlatineuse  doivent  être  traités  avec  le 
sérum  antidiphtérique. 

Zur  Pathologie  and  Thérapie  des  Scharlachs  (Pathologie  et  thérapeutique 
de  la  scarlaline),  par  le  D**  âdolf  Tobbitz  {Archiv  f,  Kinder heilk, y  1902). 

Le  but  de  ce  travail  est  de  vérifier  les  assertions  d'Ervant,  qui  a 
prétendu  que  la  peptonurie  dans  la  scarlatine  accompagnait  toujours  une 
complication  et  par  suite  avait  une  valeur  pronostique.  L*auteur  a 
procédé  ainsi  dans  ses  recherches  :  On  recueillait  l'urine  des  vingt- 
quatre  heures,  de  huit  heures  du  matin  au  lendemain  même  heure, 
on  en  déterminatt  la  quantité,  la  densité,  la  réaction.  Au  besoin  on 
examinait  au  microscope  le  dépôt  après  centrifugation.  On  cherchait 
l'albumine  par  la  chaleur  et  l'acide  nitrique,  et  surtout  par  l'acide  acétique 
et  le  ferrocyauure  de  potassium.  On  dosait  l'albumine,  s'il  y  en  avait,  par 
la  méthode  d'Esbach.  S'il  y  avait  du  sang  on  effectuait  la  réaction  de 
Heller.  La  peptone  était  recherchée  par  le  procédé  de  Devoto.  Si  l'urine 
contenait  en  môme  temps  de  l'albumine,  elle  était  acidifiée  avec  de 
l'acide  acétique  dilué,  puis  on  faisait  bouillir  et  on  soumettait  le  filtrat  à 
la  réaction  de  Devoto.  L'azote  total  de  l'urine  était  déterminé  par  le 
procédé  de  KjeldaUÂrgutinsky.  La  détermination  des  chlorures  se 
faisait  par  la  méthode  de  Volhard,  celle  de  l'acide  phosphorique  parle 
procédé  de  Malot-Mercier.   L'auteur   a   d'abord  pu  vérifier  l'heureuse 
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influence  de  la  térébenthine  dans  la  scarlatine,  soit  comme  action  cura- 
tîve,  soit  comme  moyen  prophylactique  des  complicalions  rénales.  Le 
mode  d'action  est  difficile  à  élucider. 

Peut-être  faut- il  invoquer  l'action  oxydante  du  médicament,  qui  nuit 
à  la  vie  des  microbes  ou  diminue  Faction  toxique  de  leurs  produits 
d'échange  ?  Y-a-t-il  peut-être  aussi  une  hyperleucocytose  ainsi  produite  ? 

Pour  ce  qui  est  de  la  question  de  la  peptonurie  scarlatineuse,  l'auteur 
n'a  confirmé  qu'en  partie  les  assertions  de  Ervant. 

II  a  vu  qu'il  peut  y  avoir  une  peptonurie  passagère  même  dans  une 
scarlatine  régulière  et  légère.  Dans  la  scarlatine  avec  complications  on 
l'a  toujours  trouvée  et  elle  atteint  un  degré  plus  élevé.  Cependant 
l'existence  d'une  quantité  assez  élevée  de  peptone  n'est  pas  toujours  d'un 
pronostic  grave.  La  cause  de  la  peptonurie  avec  ou  sans  albuminurie 
concomitante  semble  être  l'influence  des  bactéries  ou  des  fermenta- 
tions. On  peut  affirmer  en  tout  cas  que  la  peptonurie  n'est  pas  néces- 
sairement liée  à  une  complication  et  surtout  à  une  suppuration. 

Angeborener  syphilitischer  Pemphigus  ohne  Affection  der  Fassoblen 
nnd  Handteller  (Pemphigus  syphilitique  congénital  sans  lésion  des 
pieds  ni  des  paumes  des  mains),  par  le  D'  W.  P.  Shukowsrt  {Archiv  f, 
Kinderheilk.,  1902). 

Si  Ton  parcourt  les  faits  de  pemphigus  congénital  que  présente  la 
littérature  médicale,  on  voit  que  des  cas  analogues  à  celui  qu'a  observé 
l'auteur,  c'est-à-dire  sans  participation  de  la  plante  des  pieds  ni  de  la 
paume  des  mains,  sont  très  exceptionnels.  L4ntégrité  de  ces  régions  ava  t 
fait  admettre  par  un  médecin  qui  avait  vu  l'enfanta  sa  naissance  qu'il 
s'agissait  d'un  pemphigus  simple.  iMais  il  ne  pouvait  dans  la  suite  rester 
aucun  doute  sur  l'existence  de  la  syphilis  chez  ce  nourrisson. 

En  même  temps  que  le  pemphigus,  on  constatait  une  hypertrophie 
splénique  notable  qui  est  un  des  plus  importants  et  des  plus  fréquents 
des  symptômes  précoces  de  la  syphilis.  La  purulence  du  contenu  des 
vésicules,  la  teinte  sale  de  la  peHu  étaient  en  faveur  du  diagnostic  de 
syphilis.  L'existence  d'avortements,  d'enfants  mort-nés  ou  morts  peu  après 
ta  naissance  dans  la  famille  viennent  encore  affirmer  ce  diagnostic.  Il  en 
est  de  même  de  la  production  d'ulcérations  et  de  cicatrices,  de  la 
survenue  d'hémorragies,  de  laryngite,  de  rhinite,  de  fissures  cutanées 
au  visage,  d'un  ictère  intense. 

Enfin  les  anamnestiques  maternels  et  l'autopsie  de  l'enfant  venaient 
apporter  la  certitude  au  diagnostic.  Vu  le  bon  développement  de 
l'enfant  on  pouvait  admettre  une  syphilis  déjà  ancienne  du  côté  des 
générateurs,  et  peut-être  une  syphilis  exclusivement  maternelle.  I^s 
lésions  des  vasa  vasorum,  cause  d'hémorragies  parenchymateuses,  ont 
contribué  à  la  terminaison  fatale. 

Die  Pneumokokkenperitonitis  im  Kindesalter  (La  péritonite  à  pneumo- 
coques dans  l'enfance),  par  le  prof.  Stooss  (Jahrb.  f.  Kinder heilk.,  1902). 

L'auteur  rapporte  quatre  cas  de  péritonites  à  pneumocoques,  dont  trois 
observés  à  l'hôpital  Jenner  de  Berne.  Dans  le  premier,  chez  une  enfant 
de  onze  ans  et  demi,  l'affection  débuta  brusquement  par  une  fièvre  intense, 
des  attaques  d'éclampsie,  des  vomissements,  plus  tard  delà  diarrhée,  des 
signes  de  pneumonie  du  sommet,  de  péritonite;  on  fit  la  laparotomie  au 
bout  de  trente  jours,  on  vida  ainsi  i  litre  i/2  de  pus.  L'enfant  guérit. 
L'examen  bactériologique  montra  le  pneumocoque. 

Dans  le  second  cas,  chez  une  enfant  de  trois  ans  et  demi,  brusque  début 


PUBLICATIONS    PÉniODIQUES  763 

par  une  amygdalile  et  en  même  lemps  des  coliques,  des  vomissements, 
de  la  diarrhée,  une  pleurite  sèche,  de  la  péritonite  avec  exsudai;  une 
laparotomie  médiane  est  faite  environ  quatre  semaines  après  le  début,  on 
évacue  près  de  2  litres  de  pus;  TenTant  guérit. 

Troisième  cas  chez  une  enfant  de  douze  ans  ;  début  brusque  par  des 
coliques,  une  diarrhée  fétide,  des  vomissements  verts  ;  il  se  déclare  une 
péritonite  généralisée  à  point  de  départ  obscur;  on  incise  à  droite  dans 
rhypothèse  d*une  pérityphlite,  on  constate  une  péritonite  suppurée 
diffuse  avec  seulement  très  peu  d'adhérence  des  anses  intestinales:  pas 
d*appendicite,  guérison. 

EnOn  le  dernier  cas,  communiqué  par  le  professeur  Tavel,  est  celui  d'une 
jeune  malade  de  quinze  ans,  chez  qui  il  y  eul  aussi  un  début  fébrile  avec 
toux  intense.  Trois  semaines  après  on  constate  une  néphrite  aiguë  avec 
fièvre.  Près  de  six  semaines  plus  tard  il  se  montre  des  signes  de  périto- 
nite avec  des  reliquats  de  pleurésie.  La  laparotomie  donne  issue  à  2  ou 
3  litres  de  pus.  La  malade  guérit.  L'examen  montre  dans  ce  pus  des 
pneumocoques  virulents. 

A  ce  propos,  Tauleur  retrace  Thistoire  de  cette  affection.  Elle  se  présente 
en  clinique  sous  deux  formes.  Il  s'agit  d'une  péritonite  suppurée  encap- 
sulée ou  diffuse.  Trois  des  cas  observés  appartenaient  à  la  première  caté- 
gorie, il  y  en  avait  un  qui  relevait  de  la  seconde.  Le  diagnostic  doit  être 
fait  avec  la  fièvre  typhoïde,  la  péritonite  tuberculeuse,  lappendicite,  les 
péritonites  aiguës  à  streptocoques  ou  gonocoques.  A  ce  propos  l'auteur 
rapporte  un  cas  personnel  de  péritonite  primitive  à  streptocoques. 

La  pathogénie  de  cette  péritonite  dans  l'enfance  n'est  pas  univoque, 
elle  peut  être  due  à  la  propagation  du  pneumocoque  venant  du  voisinage, 
de  l'intestin,  de  la  plèvre,  des  organes  génitaux  chez  la  femme  où  elle 
peut  se  produire  par  voie  hématogène. 

Les  formes  encapsulées,  incisées  à  temps,  ont  un  pronostic  favorable. 
Beaucoup  plus  grave  est  le  pronostic  dans  la  forme  suppurée,  généra- 
lisée. 

Zar  Frage  der  angeborenen  Rachitis  (Sur  la  question  du  rachitis  congé- 
nital), par  le  D-"  C.  Escuer  (Jahrb.  f.  Kwderheilk.y  1902). 

La  question  que  s'est  posée  l'auteur  est  de  savoir  s'il  y  a  un  rachitisme 
acquis  intra-utérin,  encore  florideàla  naissance.  Les  opinions  des  auteurs 
sont  très  partagées  à  ce  sujet.  Comme  c'est  un  sujet  qui  a  un  intérêt 
pratique,  l'auteur  la  étudié  chez  le  nouveau-né,  à  Berne,  dans  le  service 
du  professeur  Stooss. 

L'élude  histotogique  n'a  montré  nulle  part  à  côté  de  l'espace  médul- 
laire axial  la  transformation  du  cartilage  en  tissu  ostéoïde.  Pour  ce  qui 
est  du  dépôt  calcaire  dans  les  os,  il  n'y  eut  pas  d'autre  anomalie  qu'une 
légère  augmentation  de  la  zone  de  calcification  au  contact  de  l'espace 
médullaire  axial. 

Uans  les  préparations  non  décalcifiées  (14  cas),  il  y  avait  constamment 
dans  les  couches  cartilagineuses  les  plus  inférieures  un  abondant  dépôt 
calcaire  entre  les  cellules  cartilagineuses,  et  cela  non  seulement  dans  les 
préparations,  qui  répondaient  pour  le  reste  au  schéma  d'ossification  nor- 
male, mais  aussi  dans  celles  qui  s'en  écartaient.  La  couche  des  espaces 
médullaires  primitifs  ne  montrait  aucune  moditicalion  rachitique. 

11  n'y  avait  pas  chez  les  nouveau-nés  de  cas  graves  de  cranio-labes  avec 
disparition  du  tissu  osseux;  il  n'y  avait  pas  de  tissu  ostéoïde  dans  les 
fosses  frontales  ou  temporales.  Ni  dans  le  cr&ne,  ni  dans  les  côtes,  on  ne 
trouvait  de  lésions  rachitiques. 
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En  résumé,  ni  le  microscope  ni  la  clinique  ne  permettaient  d  affirmer 
le  diagnostic  de  rachitisme.  Si  Ton  veut  considérer  comme  signe  de 
rachitis  un  léger  ramollissement  des  os  du  cr&ne  au  niveau  des  sutures, 
et  la  saillie  des  épiphyses  des  côtes,  alors  on  trouverait  du  rachitis  crâ- 
nien chez  40  p.  100  de  ces  enfants,  du  rachitis  thoracique  chez  62  p.  100, 
la  combinaison  des  deux  chez  15,7  p.  100. 

Le  nombre  total  des  rachi tiques  serait  de  85,7  p.  100,  ce  qui  répon- 
drait aux  chiffres  donnés  par  Kassowitz,  Schwartz,  etc. 

Zur  Pathologie  der  Masern  (Pathologie  de  la  rougeole),  par  le  D*^  Max 
Brueckner  [Jahrb.  f,  Kinder keilk.,  1902). 

Un  premier  cas  a  trait  à  un  enfant  de  quatre  ans  et  demi  qui,  à  la 
suite  d'une  rougeole  normale,  fut  pris  de  vives  douleurs  du  dos,  surtout 
à  la  région  lombaire;  il  y  avait  une  paralysie  flasque  des  membres  infé> 
rieurs,  perte  des  réflexes  rotuliens;  le  diagnostic  fut  porté  de  myélite 
lombaire.  On  fit  à  tort  un  mauvais  pronostic  ;  l'évolution  fut  au  con- 
traire bénigne  ;  déjà  sept  jours  après  le  début  de  la  paralysie  se  mon- 
traient les  premiers  signes  d'une  amélioration.  Les  mouvements  com- 
mençaient à  revenir  d*abord  aux  orteils.  En  six  semaines,  Tenfant  était 
guéri.  La  guérison  s'est  maintenue. 

Le  deuxième  cas  est  celui  d'un  enfant  de  huit  ans  et  demi  qui  onze 
jours  après  la  rougeole  est  repris  de  fièvre.  Les  jambes  se  parésièrent  et 
bientôt  il  y  eut  une  vraie  paralysie  des  membres  inférieurs.  Le  réflexe 
rotulien  était  exagéré,  la  sensibilité  des  membres  inférieurs  était  peu 
atteinte,  celle  de  la  peau  du  ventre  au-dessous  de  l'ombilic  était  trè« 
diminuée.  Le  diagnostic  fut  aussi  porté  de  myélite  dorsale. 

Le  mouvement  revint  rapidement;  au  bout  de  quatre  semaines,  l'enfant 
pouvait  marcher. 

Dans  des  cas  rares,  on  peut  donc  voir  pendant  ou  plutôt  après  le  stade 
exanthématique  de  la  rougeole  des  paralysies  cérébrales,  spinales,  ou  péri- 
phériques. Ce  sont  surtout  les  paralysies  spinales  qu'on  observe  sous 
l'aspect  d'une  myélite  diffuse.  Le  plus  souvent  elles  guérissent.  Sur  la 
pathogénie  de  ces  paralysies  on  n'a  pas  de  notion  précise. 

L'analogie  avec  celles  qu'on  voit  à  la  suite  d'autres  maladies  infec- 
tieuses permet  de  soutenir  qu'au  moins  pour  les  paralysies  spinales  et 
périphériques,  elles  résultent  de  l'action  de  la  toxine  de  l'agent  encore 
inconnu  de  la  rougeole. 


THÈSES  ET  BROCHURES 

Les  mères  qni  ne  peavent  allaiter  au  sein  leur  enfant,  par  le 
D'  R.  Mksml  (Thèse  de  Paris,  28  mai  1903;  132  pages). 

Dans  cette  étude  clinique,  inspirée  par  M.  Budin,  sont  passées  en  revue 
les  causes  qui  peuvent  empêcher  l'allaitement  maternel. 

Du  côté  de  l'enfant,  on  observe  parfois  :  VanorexiCy  l'absence  du  besoin 
de  téter  (1  cas),  la  débilité  congénitale,  ïintotérance  pour  le  lait  (quelques 
enfants  ne  supportent  pas  le  lait  de  femme),  les  malformations  de  la 
bouche. 

Du  côté  de  la  mère,  il  faut  mentionner  :  V arrêt  de  développement  des 
glandes  mammaires,  ï atrophie  de  la  mamelle,  la  polymastie,  les  fistules 
mammaires,  les  cicatrices,  la  galactocéle  et  les  tumeurs,  les  malformations 
du  mamelon,  la  mastodynie,  les  crevasses,  la  galactophorite  et  les  abcès  du 
sein,  ïagalactie,  etc.  Â  celte  liste,  il  faut  ajouter  les  maladies  suivantes» 
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qui  ne  sont  pas  toujoui^s  des  contre-indications  à  rallaitement  :  maladies 
du  cœur,  du  sang,  du  poumon,  du  tube  digestif,  du  rein,  du  système 
nerveux,  maladies  aiguës,  maladies  contagieuses,  maladies  chroniques, 
intoxications,  etc.  Enfin  il  y  a  des  causes  sociales  :  travail  loin  de  la 
maison,  etc.  * 

L'auteur  a  fait  une  statistique  portant  sur  3069  cas.  Il  a  trouvé  que  : 
86  p.  100  des  femmes  pourraient  nourrir  leur  enfant  dès  les  premiers 
jours  qui  suivent  Taccouchement;  4,2  p.  100  sont  dans  l'impossibilité  de 
le  faire  ;  9,4  p.  100  ont  besoin  d'être  secondées.  Le  nombre  des  mères 
qui  ne  peuvent  pas  nourrir  pour  des  raisons  sociales  est  très  grand.  C'est 
de  ce  côté  qu'il  faut  porter  les  efforts  de  la  charité,  de  la  législation,  etc. 

Cn  grand  nombre  d'observations  accompagnent  cette  thèse  intéressante. 

L'allaitement  mixte,  par  le  D'  G.  Voix  {Thèse  de  Paris,  17  juin  1903; 
122  pages). 

Ce  travail  est  basé  sur  de  nombreuses  observations  recueillies  à  la 
consultation  de  nourrissons  des  dispensaires  de  la  caisse  des  écoles  du 
VU"  arrondissement.  L'allaitement  mixte  (combinaison  de  l'allaitement 
naturel  avec  l'allaitement  artificiel)  est  indiqué  dans  trois  circonstances  : 
1°  insuffisance  précoce  ou  tardive  de  la  sécrétion  lactée  ;  2°  maladies  de 
la  mère;  3*  nécessités  sociales  qui  éloignent  la  mère  de  l'enfant. 

L'insuffisance  de  sécrétion,  l'hypogalactie  est  fréquente.  Chez  les 
pauvres  comme  chez  les  riches,  il  y  a  au  moins  un  tiers  des  femmes  qui 
ne  peuvent  allaiter  exclusivement  au  sein  jusqu'à  l'époque  normale  du 
sevrage.  On  peut  faire  l'allaitement  mixte  alternatif  ou  l'allaitement 
mixte  complémentaire.  La  méthode  qui  consiste  à  compléter  chaque 
tétée  au  sein  par  un  biberon  ocntenant  la  quantité  de  lait  qui  manque 
au  sein  maternel  est  à  tout  point  de  vue  la  plus  rationnelle;  elle  s'impose 
dans  les  cas  d'hypogalaclie  précoce.  Si  nous  voulons  augmenter  le 
nombre  des  mères  qui  nourrissent  elles-mêmes  leurs  enfants,  nous  ne 
pouvons  le  faire  qu'avec  l'allaitement  mixte.  Au  dispensaire  de  la 
rue  Oudinot,  l'allaitement  mixte  a  progressé  de  12,5  p.  100  (1898)  à 
20,8  p.  100  (1902);  alors  que  l'allaitement  artificiel  a  suivi  la  marche 
inverse  :  31,2  p.  100(1898),  18,  7  p.  100  (1902).  Au  dispensaire  de  la  rue 
Saint-Dominique,  l'allaitement  mixte  a  gagné  9  p.  100  en  quinze  mois  ; 
l'allaitement  artificiel  a  perdu  22,7  p.  100.  Les  consultations  de  nour- 
rissons ne  sont  pas  des  écoles  d'allaitement  artificiel  ;  elles  permettent, 
au  contraire,  à  beaucoup  d'enfants  de  jouir  de  l'allaitement  mixte, 
d'échapper  aux  dangers  du  biberon  ou  du  sevrage  prématuré. 

En  comparant  97  observations  d'allaitement  mixte  à  153  observations 
d'allaitement  artificiel,  on  constate  que  le  premier  donne  des  résultats 
incontestablement  supérieurs. 

Œavre  havraise  de  la  goutte  de  lait,  par  le  D**  Ad.  Caron  (broch.  de 
38  pages.  Le  Havre,  1903). 

Tout  d'abord,»dans  le  compte  rendu  des  années  1901-1902  de  la  Goutte 
de  lait  du  Havre,  le  D'  Caron  envisage  dans  son  ensemble  l'histoire  des 
gouttes  de  lait  et  mesure  la  portée  de  ces  œuvres  nouvelles.  Il  en  montre 
toute  l'utilité. 

A  la  goutte  de  lait  du  Havre,  due  à  l'initiative  privée  comme  la  plu- 
part des  fondations  de  ce  genre,  on  distribue  du  lait  stérilisé  par  la 
méthode  de  M.  Budin;  il  est  livré  au  prix  de  10  centimes  le  panier  pour 
les  indigents,  20  centimes  pour  les  demi-indigents,  35  centimes  pour  les 
ménages  aisés. 
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La  mortalité  par  entérite  a  été,  en  1901,  de  9  cas  sur  353  enfants,  soit 
2,55  p.  100  au  lieu  de  11  p.  100  (statistique  municipale).  Le  bénéfice  est 
donc  considérable.  Le  total  des  recettes  sëlève  à  33  987  fr.  50,  et  celui 
des  dépenses  à  33  886  fr.  15,  ce  qui  donne  101  fr.  35  d^excédent.  La  goutte 
de  lait  du  Havre  est  donc  en  pleine  prospérité;  nous  devons  en  féliciter 
le  D'  Caron  et  les  personnes  charitables  qui  Tassistent. 

Les  dispensaires  gratuits  de  la  caisse  des  écoles  dn  VIP  arrondisse- 
ment, par  le  D''  Bresset  (broch.  de  48  pages.  Paris,  1903). 

Dans  cette  brochure,  M.  Bresset  donne  la  statistique  pour  1902  des 
deux  dispensaires  pour  enfants  malades  et  consultations  de  nourris- 
sons entretenus* par  la  caisse  des  écoles  du  V1I«  arrondissement,  rue 
Oudinot,  n«  1,  et  rue  Saint-Dominique,  n°  109.  Le  premier,  plus  ancien,  a 
donné  8  019  consultations  et  distribué  31305  litres  de  lait  stérilisé,  avec 
une  dépense  de  19  805  francs.  Le  second,  limité  aux  enfants  du  quartier 
du  Gros-Caillou,  a  soigné  798  petits  malades  et  donné  4 128  consultations 
gratuites.  De  plus,  25  031  litres  de  lait  stérilisé  ont  été  distribués.  Les 
dépenses  ont  atteint  14  732  francs. 

Les  receltes  pour  les  deux  dispensaires  sont  couvertes  par  des  subven- 
tions du  conseil  municipal  et  du  conseil  général,  et  par  la  caisse  des 
écoles.  Enfin  il  faut  tenir  compte  de  la  vente  du  lait  stérilisé  à  ceux  qui 
peuvent  le  payer.  Les  statistiques  relèvent  un  fait  très  intéressant, 
Taccroissement  notable  de  Tallaitement  naturel  ou  mixte,  la  diminution 
proportionnelle  de  Pallaitement  artificiel. 

Taille  et  poids  des  enfants  des  écoles  primaires  de  Lausanne,  par  le 

D'  Nicolas  Stépanoff  {Thèse  de  Lmisanne,  1903;  34  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Combe,  contient  un  grand  nombre  de 
tableaux  et  de  graphiques  qui  autorisent  les  conclusions  suivantes. 
L'accroissement  mensuel  des  garçons  est  plus  ou  moins  régulier  Jus- 
qu'à quinze  ans  (1  centimètre);  à  partir  de  cet  âge,  il  peut  atteindre  2  et 
3  centimètres. 

Chez  les  filles,  Taccroissement  est  régulier  jusqu'à  douze  ans,  puis 
les  variations  ont  lieu  dans  les  limites  de  2  à  3  centimètres. 

L'augmentation  mensuelle  du  poids,  dans  les  limites  de  1  kilo,  s'observe 
chez  les  garçons  jusqu'à  douze  ans,  chez  les  filles  jusqu'à  onze  ans. 

Les  courbes  des  moyennes  annuelles  montrent  que,  jusqu'à  onze  ans, 
la  taille  et  le  poids  des  filles  sont  plus  petits  que  ceux  des  garçons, 
qu'après  cet  âge  les  filles  deviennent  plus  grandes  et  plus  lourdes  que 
les  garçons  et  ce  jusqu'à  la  dix-septième  année;  à  dix-huit  ans,  la  taille 
et  le  poids  des  filles  sont  de  nouveau  au-dessous  de  ceux  des  garçons. 

Les  garçons  et  les  filles  nés  dans  les  mois  chauds  sont  plus  grands  et 
plus  lourds  que  ceux  nés  dans  les  mois  froids.  Les  enfants  de  Lausanne, 
par  rapport  à  la  taille  et  au  poids,  sont  au-dessus  des  enfants  de 
Turin  et  de  Bruxelles,  mais  au-dessous  des  enfants  des  Suédois.  Les  filles 
sont  plus  grandes  que  les  Italiennes,  mais  moins  que  les  Danoises  et 
les  Américaines. 

Revue  générale  des  malformations  congénitales  dn  cosor  à  propos  d'nn 
cas  de  cyanose  périphérique,  etc.,  par  le  D**  G.  d'ÀBBADiE  de  barrau  [Thèse 

(.le  Mnîitpelliei^  1903;  52  pages). 

Ayant  eu  l'occasion  d'observer,  dans  le  service  de  M.  Baumel,  un  cas 
de  cyanose  tardive,  l'auteur  en  profite  pour  passer  en  revue  les  malfor- 
mations congénitales  du  Cduir.  Il  pense  que  ces  malformations  recon- 
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naissent  le  plus  souvent  pour  cause  un  arrêt  de  développement  embryon- 
naire. Ces  malformations  peuvent  porter  soit  sur  la  cloison  inter- 
auriculaire, soit  sur  la  cloison  interventriculaire,  soit  sur  Torigine  des 
vaisseaux  ou  sur  les  valvules.  En  général,  les  symptômes  se  montrent  dès 
la  naissance;  mais  dans  quelque  cas  ils  ne  se  révèlent  qu'à  un  âge  plus 
ou  moins  avancé,  à  l'occasion  d'une  maladie  infectieuse  ou  d'une  gène  à 
la  circulation  générale  ou  à  la  circulation  locale. 

Dans  le  cas  de  M.  Baumel,  il  s'agit  d'un  garçon  de  neuf  ans  ayant  pré- 
senté des  engelures,  qui  entra  dans  un  service  de  chirurgie  pour  des 
plaies  aux  extrémités. 

Quelques  jours  après  on  l'envoie  à  la  clinique  infantile  avec  le  diagnostic 
d'asphyxie  localedes  extrémités.  Là  on  reconnaît  une  maladie  bleue  (signes 
stéthoscopiques)  ayant  donné  lieu  à  la  cyanose  périphérique.  La  maladie 
aurait  débuté  seulement  il  y  a  six  mois  sous  forme  d'engelures  ou  de 
cyanose  de  toutes  les  exti-émités  du  corps.  Jusque-là  la  malformation 
cardiaque  était  restée  latente. 

UVIiES 

InYestigaciones  y  estudios  sobre  el  paludisme  en  Espana  (Recherches 
et  études  sur  le  paludisme  en  Espagne),  par  le  D*"  G.  Pittaluga  (1  vol.  de 
260  pages.  Barcelone-Madrid,  1003). 

Ce  livre,  orné  de  6  planches  hors  texte  et  35  fîgures  dans  le  texte, 
renferme  plusieurs  mémoires  sur  le  paludisme  en  Espagne,  et  notam- 
ment :  étiologie  et  prophylaxie  du  paludisme  (F.  Huertas  Barrero  et 
GusTAVo  Pittaluga)  ;  le  paludisme  et  sa  prophyla.xie  dans  la  province  de 
Câceres  (Fr.  Huertas  et  D.  Antonio  Mendoza);  le  paludisme  sur  le  réseau 
de  chemins  de  fer  de  la  Compagnie  Madrid-Saragosse  et  Alicante  (Enrique 
Varela  et  Baltazar  PiJ0ÀN);le  paludisme  en  Catalogne  (  Marti  nez  Va  rgas  et 
G.  Pittaluga).  Contribution  à  l'étude  du  paludisme  à  Barcelone  (J.  Tar- 
RUELLA,  A.  Presta  et  F.  Pro'ubasta),  etc.  Le  livre  se  termine  par  un  essai 
de  bibliographie  historique  du  paludisme  en  Espagne  (xviir-xix*  siècles), 
par  le  D'  G.  Pitfaluga. 

NOUVELLES 

Nécrologie  (mort  de  F.  Brun).  —  Nous  avons  le  profond  regret 
d'annoncer  la  mort  d'un  des  fondateurs  des  Archivesy  le  D*"  Félix  Brun, 
enlevé  à  quarante-neuf  ans  par  une  cruelle  maladie,  le  9  novembre  1903. 
Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris,  nommé  chirurgien 
des  hôpitaux  en  1885,  notre  collègue,  après  avoir  étudié  l'ophtalmologie, 
s  était  spécialisé  dans  la  chirurgie  des  enfants.  Depuis  dix  ans  chirurgien 
de  l'hôpital  des  Enfants-Malades,  il  avait  su  y  organiser  un  service 
modèle  où  il  pratiquait  et  enseignait  la  chirurgie  avec  un  grand  dévoue- 
ment etune  rare  distinction.  Malgré  les  fatigues  de  l'hôpital,  de  la  clientèle, 
du  Conseil  de  surveillance  de  TAssistance  publique  dont  il  faisait  partie 
comme  représentant  des  chirurgiens  des  hôpitaux  de  Paris,  F.  Brun 
avait  encore  trouvé  le  temps  de  publier  des  travaux  remarquables  sur 
V appendicite,  sur  Ih  péritonite  à  pneumocoques,  sur  la  luxation  congénitale  de 
la  hanche,  etc.,  et  il  avait  pris  part  à  la  fondation  de  la  Presse  médicale  et 
des  Archives  de  médecine  des  tnfants.  Brun  n'était  pas  seulement  un 
homme  de  science  et  un  chirurgien  de  valeur,  il  était  bon,  serviable  et 
d'un  dévouement  absolu  à  ses  amis  et  à  ses  malades.  Il  avait  à  un  haut 
degré  le  sentiment  de  l'honneur  et  de  la  dignité  qui  conviennent  à  la 


768  NOUVELLES 

profession  médicale,  et  sa  tenue  fut  toujours  irréprochable.  Sa  mort 
prématurée  met  en  deuil  la  pédiatrie  et  la  chirurgie  françaises  dont  il  était 
un  des  plus  brillants  représentants.  Elle  sera  vivement  ressentie  par 
tous  ceux  qui  Font  connu  et  plus  particulièrement  par  ceux  qui,  comme 
nous,  l'ont  suivi  pas  à  pas  dans  sa  carrière  trop  tôt  interrompue,  et  ont 
eu  l'occasion  d'éprouver  ce  que  valait  sa  nature  d'élite. 

Congrôs  international  d'hygiène  scolaire.  —  Le  premier  congrès  inter- 
national d'hygiène  scolaire  sera  tenu  à  Nuremberg,  du  4  au  9  avril  1904, 
sous  la  présidence  du  prince  Louis  Ferdinand  de  Bavière.  Ce  congrès  est 
ouvert  à  toute  personne  qui  s'intéresse  aux  questions  d'hygiène  scolaire, 
moyennant  une  cotisation  de  25  francs.  Les  sections  seront  au  nombre 
deiO. 

^'«  section.  —  Hygiène  des  bâtiments  et  du  mobilier  scolaire. 

2«  section.  —  Hygiène  des  internats. 

5«  section.  —  Méthodes  de  recherches  de  l'hygiène  scolaire. 

4«  .section.  —  Programmes  scolaires. 

5«  section.  —  Enseignement  de  l'hygiène  aux  maîtres  et  aux  élèves. 

ff*  section.  —  Éducation  corporelle  des  enfants  et  des  jeunes  gens. 

7'  section.  —  État  sanitaire,  maladies  scolaires  et  inspection  médicale 
des  écoles. 

S^  section.  —  Écoles  pour  les  enfants  faibles  d'esprit  ou  arriérés,  cours 
parallèles  et  de  répétition,  cours  pour  les  bègues,  les  aveugles,  les  sourds- 
muets  et  les  estropiés. 

5«  aection.  —  Hygiène  de  la  jeunesse  en  dehors  de  l'école,  colonies  de 
vacances,  réunions  de  propagande  et  d'enseignement  de  l'hygiène 
scolaire. 

40^  section.  —  Hygiène  des  professeurs. 

Nonyean  journal.  —  Une  nouvelle  revue  dç  quinzaine  consacrée  à  la 
médecine  de  l'enfance  vient  de  paraître  :  La  clinique  infantile,  sous  la 
direction  du  D'  Variot.  Abonnement  10  francs  pour  la  France,  12  francs 
pour  l'étranger. 

Hygiène  de  rallaitement.  —  Le  congrès  pour  Vhygiène  de  Vallaitement  et 
la  protection  de  Venfance,  qui  devait  se  tenir  à  Messine  en  novembre  1903, 
est  remis  au  printemps  de  1904. 

Présenration  de  l'enfance  contre  lataberculose.  —  Une  œuvre  philan- 
thropique, d'une  grande  portée  sociale  et  dont  nous  reparlerons  bientôt, 
vient  d'être  fondée  par  M.  le  D'  J.  Grainciier,  sous  le  nom  d'OEurrc?  de 
préservation  de  l'enfance  contre  la  tuberculose.  Siège  social  à  Paris,  rue  de 
Lille,  n«  4.  Souscription  de  500  francs  (bienfaiteur),  200  francs  (fondateur), 
20  francs  (membre  actif),  5  francs  (membre  adhérent). 


Le  Gérant, 
P.  BOUCHEZ. 
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Diphtérie  à  l'hospice  général  de  Rouen, 
445. 

Diphtérie  à  Nantes  depuis  1897.  57. 

Diphtérie  (angine),  Mémoire  du  D'  H. 
Cruchet,  321. 

Diphtérie  à  récidive,  447. 

Diphtérie  (bacille  court),  505. 

Dipht/!Tie  dans  les  hôpitaux  des  enfants 
de  Vienne  (1886  à  1900),  313. 

Diphtérie  de  la  conjonctive  traitée  par 
l'antitoxine,  49. 

Diphtérie  et  bacille  diphtérique  dans  la 
scarlatine,  760. 

Diphtérie  et  scarlatine  (chlorurie  ali- 
uien taire),  Mémoire  du  D'  R.  Labbé, 
513. 

Diphtérie  et  scarlatine  (syndrome  uri- 
uaire),  567. 

Diphtérie  (examen  direct),  703. 

Dipthérie  (granulations  polaires  du  ba> 
ciCe),  317. 

Diphtérie  (injections  intraveineuses), 
301. 

Diphtérie  ^mastite  gauche  chez  une  fiU 
lette),  373. 

Diphtérie  (monoplégies  expérimen  • 
taies),  236. 

Diphtérie  (mortalité  en  Allemagne),  184. 

Diphtérie  nasale,  i86. 

Diphtérie  nasale  (contagion),  629. 

Diphtérie  nasale  non  soupçonnée,  300. 

Diphtérie  nasale  primitive,  801. 

Diphtérie  (névrite  optique),  299. 

Diphtérie  (paralysie  de  l'accommoda- 
tion}, 235. 

Diphtérie  (paralysie  de  la  nuque),  629. 

Diphtérie  (paralysies  précoces),  255. 

Diphtéries  (paralysies  unilatérales  du 
voile,  suite  d'angines   unilatérales), 

236. 
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Diphtério  (parésie  des  muscles  rétro- 
cervicaux),  300. 
Oiphlérie  (pronostic  tiré  de  l'examen  du 

sang),  Mémoire  deL.-G.  Simon,  60*. 
Diphtérie    fscarlatioe    et    érythëmes), 

248. 
Diphtérie,  scarlatine,  rougeole,  25). 
Diphtérie  (thrombose    cardiaque  avec 

embolies),  50. 
Diphtérie  (traitement),  301. 
Diphtérie  (valeur  thérapeutique  de  la 

sérothérapie),  Mémoire  du  /)'  Comby^ 

?57. 
Diplégle  cérébrale  après  la  coqueluche, 

429. 
Dispensaire  d'enfants  de  Porto-AIegre, 

3i8. 
Dispensaire   gratuit  de  la   caisse  des 

écoles  du  Vllo  arrondissement,  240. 
Dispensaires  gratuits  de  la  caisse  des 

écoles  du  Vlt«  arrondissement,  766. 
Drap  mouillé  dans  les  troubles  nerveux, 

570. 
Dysenterie    et     entérites     dysentéri- 

Tormes  (traitement  par  l'eau  oxygé- 
née), 378. 


Eau  oxygénée  dans  la  dysenterie,  378. 

Eau  oxygénée  en  injection  dans  la  bron- 
cho-pneumonie grippale,  755. 

Eaux  minérales  de  Besançon-Ia-Mouil- 
liëre,  633. 

Écbinocoque  pleural,  561. 

Écoles  (enseignement  de  Thygiëne  indi- 
viduelle), G34 

Écoulement  sanguin  des  organes  géni- 
taux (sept  cas),  498. 

Ectromélie,  510. 

Eczéma  du  nourrisson,  632. 

Eczéma  du  nourrisson  (rapports  avec 
l'intestin),  031. 

Éducation  physique  dans  la  famille  et  à 
l'école,  569. 

Effets  thérapeutiques  du  bismuth  et  <!e 
ses  composés  (surtout  de  la  bismu- 
Ihose),  Mémoire  du  D^  B.  Laquer,  340. 

Éléments  d^  pronostic  qu'on  peut  i'uw 
de  Texamen  du  sang  dans  la  diphtérie 
[Mémoire  de  L.-G.  Simon)^  604. 

Eléments  ûgurés  du  colostrum  et  du 
lait  chez  la  femme  (Mémoire  de 
MM.  Weill  et  Tfiévenel),  470. 

Élongation  trophique,  381. 

Embolies  avec  thrombose  cardiaque 
dans  la  diphtérie,  50. 

Empoisonnement  alcoolique  aigu  chez 
un  enfant  de  quatre  ans,  691. 

Empoisonnement  par  ingestion  d'atro- 
pine, 175. 


Empoisonnement  parla  lessive  de  soude, 

370. 
Empyème  à  pneumocoques  (résorption), 

3S0. 
Empyème  chez  un  enfant  de  deux  mois, 

119. 
Encéphalite  et  poliomyélite  aiguës,  432. 
Endocardite  et  iritis  dans   le  rhuma- 

tisme,  30G. 
Énergie  de  croissance  et  lécithines,  124. 
Enfanta  alcooliques,  110. 
Enfants  impotents  et  déformés  (Compte 

rendu),  121. 
Engourdissement  des   mains   dans   la 

scarlatine  (Recueil  de  faits  par  M.  Au- 

hertin),  226. 
Enseignement  de  la  pédiatrie  à  Rome, 

640. 
Enseignement   de  l'hygiène   dans   les 

écoles,  634. 
Enseignement  des  stagiaires,  704. 
Entérites  (féculents),  703. 
Épanchemenls  pleuraux  liquides,  253. 
Épidémicité  de  l'otite  moyenne  aiguë, 

56. 
Épidémie  de  paralysie  infantile,  432. 
Épilepsie,  hystérie,  idiotie,  512. 
Éruption    bromique    pustuleuse    con- 

Quente,  428. 
Éruption    dentaire    et   croissance    du 

nourrisson,  442. 
Éruption  dentaire  précoce,  5r>. 
Erythème  chronique  du  nez,  granulosis 

rubra,  625. 
Erythème  scarlatini forme  desquamati 

récidivant,  55. 
Éi  ylh 'mes  scarlaliuiformes  et  scarlatine 

vraie  au  cours  de  la  diphtérie,  248. 
Êrythèmes  vaccinaux  [Recueil  de  faits 

par  IL  Dauchez)^  36. 
Estomac  (lavage),  503. 
Établissements    préventifs    infantiles, 

566. 
État  post-pneumonique,  369. 
Étiologie  des  méningites  et  valeur  diag- 
nostique   de  la  ponction  lombaire, 

496. 
Étiologie  infectieuse  de  certaines  hydro- 
céphalies congénitales,  187. 
Évolution  de  la    première    dentition, 

573. 
Examen  des  crachats  chez  les  enfants, 

382. 
Exauien  des  fausses  membranes,  703. 
Exanthème  scarlatineux  (symptôme  dif- 
férentiel), 59. 
Exanthèmes  sériques,  370. 
Exostoses  multiples  avec  kératodermie 

palmaire  et  plantaire,  63. 
Extraction   d*un  ongle  de  la  bronche 

droite,  48. 
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Faculté  de  BAle,  384. 

Faculté  de  médecine  de  Géues,  703. 

Faculté  de  médecine  de  Paleruic,  320. 

Faculté  de  Toulouse,  320. 

Faus8e  coqueluche,  493. 

Féculents  dans  les  entérites,  '0^. 

Fer  dans  le  sang  des  nouveau-nés,  4)3. 

Ferment  amyloîytique  de  Tuiine,  6-^'. 

1  erment  oxydant  du  lait,  53. 

Ferments  du  loit  {Mémoire  de  MM.  Van 
de  Velde  et  de  Landtsheer)^  408. 

Ferments  du  lait  [Revue  générale),  424. 

Ferments  Folubles  et  alîuitemenl  arti- 
ficiel [Mémoire  du  D""  L.  Concelti),  400. 

Fièvre  aphteuse  [Mémoire  du  D^  llous- 
say)y  153. 

Fièvre  aphteuse,  sa  nalure,  ses  formes 
cliniques,  187. 

Fièvre  cérébro-spinale,  499. 

Fièvre  ganglionnaire  ilrois  cas),  113. 

Fièvre  rhumatismale  avec  chorée,  irilis 
et  endocardite,  300. 

Fjèvrc  typhoïde  à  deux  ans  et  demi  et 
au-dessous,  630. 

Fièvre  typhoïde  (agglutinine  passant  de 
la  mère  au  fœtus),  46. 

Fièvre  typhoïde  (aphasie),  53. 

Fièvre  typhoïde  ^bactériurie),  687. 

Fièvre  typhoïde  compliquée  de  noma, 
308. 

Fièvre  typhoïde  (forme  cérébro-spinale), 
Mémoire  de  MM.  Moizard  et  Grenet,  1. 

Fièvre  typhoïde  (gangrènes),  098. 

Fièvre  typhoïde  (fréqu'-nce  et  mortalité), 
688. 

Fièvre  typhoïde  ^manifestations  os- 
seuses et  articulaires),  58. 

Fièvre  typhoïde  (pyélonéphrile),  110 

Fièvre  typhoïde  (scoliose).  Recueil  de 
faits  par  le  /)'  MuniagurnOy  677. 

Fièvre  typhoïde  (sérothérapie),  688. 

Fistules  congénitales  du  cou,  377. 

Fistules  de  Turètrc  par  coustriction  cir- 
culaire de  la  verge  [Mémoire  du 
/>«•  Veau),  593. 

Fœtus  (développement),  099. 

Fœtus  (hydrocéphalie),  700. 

Fœtus  tuberculisé  par  voie  placentaire, 
174. 

Foie  (abcès),  621. 

Foie  alcoolique  dans  Tcnfance,  495. 

Foie  (cancer),  497. 

Foie  (cirrhose),  311  et  501. 

Foie  (cirrhose  biliaire  hypert^plénoaié- 
galique),  241. 

Foie  (cirrhose  cardio- tuberculeuse),  636. 

Foie  (cirrhose  tuberculeuse,  hyperlro- 
phiquo  et  graisseuse),  Mémoire  du 
U^  G.  Carrière,  72>. 


Foie  (deux  opérations  à  travers  la  paroi 
thoracique),  621. 

Foie  (double  kyste  hydalique\  753. 

Foie  (sclérose),  Mémoire  de  M.  Hoche, 
641.' 

Forme  cérébro-spinale  de  la  fiè%'rc  ty- 
phoïde [Mémoire  de  MM.  Moizard  et 
//.  Grenet),  1. 

Forment  de  stomatites  chez  le  nouveau- 
né,  505. 

Formulaire-index  du  praticien  pour 
adultes  et  enfants,  702. 

Formulaire  th'Tapeutique,  381. 

Formule  hémo-leucocytaire  de  la  vari- 
celle, 52. 

Frein  de  la  langue  et  angine  de  Ludwig, 
750. 

Fréquence  et  mortalité  de  la  Gèvre  ty- 
phoïde, 688. 

Friedreich  (alaxie),  234. 


Gaïacol  dans  les  oreillons,  086. 

Gangrène  dans  les  angines  de  la  scar- 
latine, 376. 

Gangrène  momifiante  du  uouvrau-né, 
371. 

Gangrènes  typhiques,  698. 

Gangrène  symétrique  locale  des  extré- 
mités, 305. 

Glace  sur  le  ventre  dans  les  appendi- 
cites, 503. 

Glotte  (sténoses  au-dessous  de  la).  Revue 
générale^  lOô. 

Goutte  de  lait  à  Beauvais,  64. 

Goutte  de  lait  de  Lille,  3^0. 

Goutte  de  lait  de  Rouen,  247. 

Goutte  de  lait  de  Tourcoing,  2ôl. 

Goutte  de  lait  (Havre),  785. 

Goutte  de  lait  (œuvre),  5.71. 

Gouttes  de  lait  [Mémoire  'du  D^  G.  Va- 
riot),  209. 

Grancher  (maladie  de),  757. 

Granulations  polaires  du  bacille  diphté- 
rique, 317. 

Granulosis  rubranasi,  éry  thème  du  nez, 
025. 

Granulosis  rubra  nasi  et  hydrocystome, 
092. 

Granulosis  rubra  nasi  [Revue  générale), 
680. 

Gregor  (sa  mort;,  703. 

Grenouillette  sublinguale  commune  (pa- 
thogénie), 176. 

Grippe  et  syndrome  asthmatique,  749. 

Grippe  méconnue,  431. 

Grippe  suivie  de  splêuo-pneumonle,  7.>8. 

Gyumastique  orthopédique  (atlas-ma- 
nuel), 382. 
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Hanche  (luxalions  congénitales),  radio- 
graphie?, M  6. 
Hassal  (corpuscules  de),  750. 
D'Meiliy  (sa  mort),  63. 
Helminthiase  (syinptomatologic),  (M). 
Hémato-lymphangiouie   kyslique,   177. 
Hématome  du  sterno-mastoïdien,  550. 
Hématurie    congénitale    {Revue    ge'né- 

raie),  229. 
Hématurie  rénale  dans  les  néphrites, 

698. 
Héméralopie  palustre,  307. 
Hémiplégie  droite  passagère  avec  ictus 

au  cours  d'une  rougeole,  447. 
Hémoglobinurie  paroxystique  chez  un 

enfant  de  cinq  ans  et  dix  mois,  754. 
IJémoglobiuurie  paroxystique  chez  un 

garçon  de  quatre  ans,  753. 
Hémophilie  (arthropathies',  368. 
Hémorragie  cérébelleuse  chez  une  fille 

de  neuf  ans  et  demi,  623. 
Hémorragie  de  la  carotide  interne  par 

carie  du  rocher,  369. 
Hémorragies     génilales     des     fillettes 

nouveau-nées,  498. 
Ilydrocystome  etgranulosis  rubra  nasi, 

692. 
Histogenèse  du  canal  artériel,  438. 
Hôpital  de  l'État  de  New- York  pour  les 

enfants  infirmes,  121. 
Hôpital  d'enfants  à  Rome,  3'^0. 
Hôpital  d'enfants  de  Leopoldstadt,  507. 
Hôpital  d'enfnnts  de  Lûbeck,  445. 
Hôpital  d'enfants  de  Milan,  507. 
Hôpital     d'enfants     de     Munich-Nord 

{Comptes  rendus"^,  379. 
Hôpital  des  Enfants-Malades    (clinique 

et  policlinique),  70i. 
Hôpital  infantile  de  Turin,  38 i. 
Hôpital    suburbain    d'enfants    à   Bor- 
deaux, 704. 
Hôpital  Trousseau  {IciOîi  du  D^  ïivo- 

phy),  38 i. 
Hôpitaux  pour  les  nourrissons  malades 

(construction  et  organisation),   242. 
Huile  de   foie   de   morue  phosphorée, 

439. 
Ilydutide  double  du  foie,  753. 
Hydatidc  du  cerveau,  115. 
Ilydnlide  du  lobe  frontal,  G97. 
Ilydatldes  du  cerveau,  312. 
Ilydatide  puppurée  du  cerveau,  69C. 
Hydramnios  {élude  clinique),  569. 
Hydrocéphalie  fœtale  (diagnostic),  700 
Hydrocéphalies  congénitales  (étiologie), 

187. 
Hydrothérapie     chez     l'enfant,     drap 

mouillé,  570. 


Hygiène  à  l'école  et  dans  la  famille, 

381. 
Hygièue    alimentaire    du    nourrisson, 

25$. 
Hygiène  de  l'allaitement  (Congrès),  768, 
Hygiène   de  rallaitement  (//«  Coftf/rès 

italien),  703.  ^ 

Hygiène  de  l'enfant,  61. 
Hygiène  scolaire,  192. 
Hygiène  scolaire  {Revue  générale),  359. 
Hystérie  et  neurasthénie,  250. 
Hystérie  infantile  (Traité),  64. 


Ictère  des  nouveau-nés  (série familiale], 
308. 

Idiotie  amaurotique  familiale,  182. 

Idiotie  dite  mougolisme  {Revue  géné- 
rale), 746. 

Idiotie  et  rachitisme,  506. 

Idiotie  (traitement),  634. 

Impétigo  contagieux  dans  la  rougeole, 
498. 

Impétigo  vulvaire,  374. 

Incontinence  d'urine  et  adhérences 
balano-préputiales,  572. 

Incontinence  d'urine,  stigmate  de  dégé- 
nérescence, 570. 

Indications  du  lavage  de  rcstomac  eu 
médecine  infantile,  503. 

Infantilisme  et  insuffisance  surrénale, 
700. 

Infantilisme  dysthyroîdien,  440. 

Infection  mixte  scarlatiueuse  et  mor- 
billeuse,  46. 

Infection  pneumococcique  (détermi- 
nations pulmonaires  et  rénales),  375. 

Infection  pneumococcique  générale, 
757. 

Infection  pneumonique  générale  chez 
un  enfant  de  dix-sept  mois,  120. 

Infections  chirurgicales  et  collargol, 
127. 

Infection  septique  de  l'appareil  respi- 
ratoire, 499. 

Influenza  méconnue,  431. 

Injections  intraveineuses  de  sérum 
antidiphtérique,  301. 

Institut  des  études  supérieures  de  Flo- 
rence, 256  et  576. 

Institut  rachitique  de  Milan,  256. 

Insuffisance  surrénale,  253. 

Insulfisance  tyroïdienue  et  parathy- 
roïdienne,  380. 

Intestin  grêle  (dilatation  congénitale), 
436. 

Intestin  (invagination),  48. 

Intestin  (invagination  chez  un  enfant 
de  quatre  mois  et  «Icuii),  434. 

Intestiu  (occlusion  aiguë),  369. 
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Intestin  fparai^itcs  les  plus  comniun»), 
115. 

Intestin  rétréci  par  un  appendice  gan- 
greneux, 435. 

Intestin  (sarcome  primitiOt  494. 

Intestin  (trois  cas  d'invagiuation  dans 
!ar  même  famille),  435. 

Intestin  (troubles  fonctionnels),  368. 

Intoxication  saturnine  chez  l'eu  tant, 
188. 

Invagination  intestinale,  48. 

Invagination  intestinale  aiguë  chez  un 
enfant  de  quatre  mois  et  demi,  lapa- 
rotomie, guérison,  434. 

Invagination  intestinale  aiguë  (troi*^ 
cas  dans  la  même  famille),  435. 

invagination  intestinale  gangreneuse 
chez  un  enfant  de  quatre  ans,  résec- 
tion, guérison,  181. 

Iritis  compliquant  le  rhumatisme,  306. 

Isolydines  dans  les  maladies  infec- 
tieuses 631. 


Jugulaire  (ulcération   et   phlébite  des 
sinus),  63. 


Képhir,  valeur  th(^rapeutique.  emploi 
chez  les  enrants,  188. 

Kératite  traumatique  chez  le  nouveau- 
né,  429. 

Kératodermie  palmaire  et  plantaire 
(exostoses),  63. 

Kératodermie  symétrique  des  extré- 
mités, 431. 

Kérion,  178. 

Ky^te  hydatique  double  du  foie,  753. 

Kyste  hydatique  du  cerveau,  115. 

Kyste  hydatique  du  lobe  frontal,  697. 

Kyste  hydatique  suppuré  du  cerveau, 
696. 

Kyste  séreux  congénital  du  cou  chez 
un  nouveau-né,  176. 

Kystes  hydaliques  du  ccrvrau,  312. 

Kystes  multiloculaires  congénitaux  des 
reins,  433. 

Kystes  séreux  congénitaux  du  cou 
{Mémoire  du  D""  V.  Veau),  193. 

Kystes  séreux  congénitaux  du  cou 
(palhogénie),  123-176. 


LHlifernient  et  lait  de  vache  pour  les 

nourrissons,  109. 
Lait  aseptique  ou  vivant  à  la  Poupon* 

niére,  245. 


Lait  (augmentation  suivant  lea  de 
mandes),  250. 

Lait  cru  dans  Tathrepsie  et  le  catarrhe 
gastro-intestinal  chronique  des  nour- 
rissons, 108. 

Lait  (cryoscopie),  306. 

Lait  de  Backhaus  (composition  et  va- 
leur nutritive),  695. 

Lait  de  beurre  (babeurre).  Mémoire  du 
D'^A.  Arraga,  413. 

Lait  et  colostrnm  (éléments  figurés). 
Mémoire  de  MM.  Weill  et  Thévenet^ 
470. 

Lait  et  mortalité  tuberculeuse,  57. 

Lait  et  sérum  (aiexines),  184. 

Lait  (ferment  oxydant),  52. 

Lait  (ferments),  Mémoire  de  MM.  Van 
de  Velde  et  de  Landtsheer^  408. 

Lait  (ferments).  Revue  générale,  424. 

Lait  (lipase),  428. 

Lait  maternisé,  120. 

Lait  décrété  chez  la  mère  et  Tenfant, 
563. 

Lait  stérilisé,  571. 

Lait  stérilisé  et  rachitisme,  59. 

Lait  vivant  (conséquences  pratiques  de 
son  usage),  Mémoire  du  D'  Raimondi, 
612. 

La  P^diatria  (D'  Vitale  Tedeschi),  256. 

Laryngite  pseudo-membraneuse  com- 
pliquant la  rougeole  (Mémoire  de 
Linsbauer),  17. 

Larynx  (abcès  près  du),  560. 

Larynx  (sténose  par  abcès),  314. 

Larynx  ^sténoses  traitées  par  tubage)» 
314. 

Lavage  de  l'estomac  (indications),  503. 

Lenteur  et  arythmie  transitoires  du 
pouls  chez  l'enfant,  246. 

Lentigo  infantile  profus,  690. 

Lésions  non  bacillaires  des  nouveau- 
nés  issus  de  mères  tuberculeuses,  58. 

Lessive  de  soude  (empoisonnement), 
370. 

Leucocytes,  technique,  hématologie, 
cytologie,  124. 

Leucocytose  de  la  rougeole  et  de  la  ru- 
béole (Mémoire  du  D'  Plantenga)^ 
129. 

Lichen  des  scrofuleux,  560. 

Ligue  contre  la  mortalité  infantile, 
384. 

Lipase  dans  le  lait,  428. 

Little  (syndrome  de),  248. 

Lobe  frontal  (kyste  hydatique),  697. 

Ludwig  (angine  de),  75U. 

Luxations  congénitales  de  la  hanche 
(réduction  non  sanglante),  123. 

Luxation  congénitale  de  la  rotule,  447. 

Luxations  congénitales  de  la  hanche. 
506. 
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Luxation  spontanée  de  la  hanche,  3)53. 
Lymphangiome   congénital  et   macro- 

cheilie,  633. 
Lymphangiome     kystique   superficiel, 

177. 
Lymphangite  gangronease  du  scrotum 

chez  le  nouveau-né,  181. 
Lymphocythémie  dans    l'anémie  splé- 

nique,  63. 


Machard  (membre  correspondant  de  la 

Société  de  pédiatrie),  192. 
Macrocheilie  et  lymphangiome,  633. 
Macrodactylie  congénitale,  498. 
Main  (chondrome  des  os),  59. 
Maison  des  Enfants-Malades,  507. 
Maladie  d*Âddison  avec  intégrité  des 

capsule.^  surrénales  {Recueil  de  faits, 

par  le  Df  Richon),  350. 
Maladie  de  Barlow,  62,  118,  127. 
Maladie  de  Barlow  en  Suisse,  304. 
Maladie    de    Barlow    (nouveaux    cas), 

Recueil  de  faits,  par  le  D^  Comby,  22 1 . 
Maladie  de  Parrot,  370. 
Maladie  de  Grancher,  757. 
Maladie   de  Hoger,  communication  in- 

terventriculaire  (Recueil  de  faits,  par 

le  Dr  Comby),  748. 
Maladie  de  Roger,    perforation   de   In 

cloison  veutriculaire,  636. 
Mal  de  Pott  hystérique,  127. 
Malformation     congénitale    du   cœur 

766. 
Malformations    congénitales    (rùle    de 

Tamnios),  441. 
Malformations  et  lésions  dentaires  chez 

les  rachitiques,  442. 
Malgaches   (pratiques    et    croyances), 

634. 
Mal  perforant   plantaire,   spina-biûda, 

373. 
Mandrin  flexible  pour  le  tubage,  127. 
Manifestations  osseuse.s  et  articulaires 

de  la  fièvre  typhoïde,  58. 
Martin  (membre    corres^pondant  de  la 

Société  de  pédiatrie),  192. 
Massini  Virginio  (sa  mort),  703. 
Mastite  gauche  dans  la  diphtérie,  373. 
Maxillaire  inférieur  (sarcome),  372. 
Maxillaire  supérieur  gauche  (sarcome), 

173. 
Médecine  infantile  chez  les  Grecs  et  les 

Romains,  123. 
Médecine  infantile  chez  les  Malgaches, 

634. 
Médication  hémostatique,  319. 
Méninges  (réaction  des),  504. 
Méningite  cérébro-spinale,  499. 
Méningite  cérébro-spinale  subaiguë  à 


polynucléaires,  ponctions  lombaires, 
guérison,  432. 

Méningite  cérébro-spinale  traitée  par 
les  ponctions  lombaires,  6*26. 

Méningite  de  nouveau-né,  631. 

Méningite  purulente  à  bacille  de 
Pfeiffer,  504. 

Méningites  cérébro-spinales  (abolition 
des  réflexes  rotulieuR),  570. 

Méningites  (cyto-diagnostic),  636. 

Méningites  (étiologie)  et  ponction  lom- 
baire, 496. 

Méningites  tuberculeuses  curables,  IM. 

Méningite  tuberculeuse,  otite  double 
{Recueil  de  faits,  par  A.  Delcourl,b\Q. 

Méningocèle  de  la  région  sacrée,  trai- 
tement par  la  résection  simple  du  sac 
[Recueil de  faits, par  le  ti^  Cafferata), 
293. 

Mères  ne  pouvant  allaiter  au  sein,  764. 

Mères  tuberculeuses  (tares  chez  les 
rejetons),  441. 

Méthode  de  Prokhorow  dans  la  syphilis 
379. 

Milk  laboratories,  383. 

Modiflcnlions  organiques  des  rejetons 
de  mères  tuberculeuses,  441. 

Molluscum  contagiosuni  eu  traînées 
linéaires,  178. 

Mongolisme  (idiotie\  Revue  générale, 
746. 

Mouoplégie  brachiale  au  cours  de  la 
chorée  de  Sydenham,  238. 

Monoplégies  diphtériques  expérimen- 
tales, 236. 

Morphée  (sclérodermie),  366. 

Morsure  par  i^erpent  à  sonnettes,  311. 

Mortalité  de  la  diphtérie  en  Allemagne, 
184. 

Mortahté  infantile  de  Madrid,  509. 

Mortalité  infantile  de  zéro  à  un  an,  565. 

Mortalité  tuberculeuse  et  usage  du 
lait,  57. 

Mort  de  d'Heilly,  68. 

Mort  de  F.  Brun,  767. 

Mort  (fréquence  et  causes)  des  nourris- 
sons malades  hospitalisés,  437. 

Mort  subite  chez  les  enfants  (causes), 
752. 

Munich-Nord  (comptes  rendus  de  l'hô- 
pital des  enfants),  379. 

Muscles  et  synoviales  (angiome),  092. 

Mutations  dans  les  hôpitaux,  64. 

Myocardite  typhoïdique,  122. 

Myxœdème  congénital  (diagnostic  pré- 
coce), Mémoire  du  D'  L.  Agote,  540. 

.Myxœdème  congénital,  stomatite 
pseudo-membraueuse  à  colibacilles, 
etc.  {Recueil  de  faits,  par  MM.  Rocaz 
et  Cmchet),  97. 

Myxœdème  spontané,  567. 
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Naturalistes    et   uiL'dccins   allemands, 
320. 

Nécrologie  (Dante  Cervcsato),  192. 

Nécrologie  (njort  de  D'Heilly),  63. 

Nécrologie  (mort  du  D»"  Massini),  703. 

Néphrite  au  cours  et  dons  la  conva- 
lescence des  angines  aigut's,  638. 

Néphrite  parenchymalcuse  traitée  par 
la  décapsulatioo,  180. 

Néphrites  aiguës  bénignes  dites  primi- 
tives, 121. 

Néphrites  (hématurie  rénale),  698. 

Nerveux  (déséquilibrés),  701. 

Névrite   optique    dans    la    diphtérie, 
299. 

Névrite  périphérique  chez  un  scarloti- 
neux,  51. 

Névrome  plexiforme,  508. 

Neurasthénie  et  hystérie,  250. 

Nez  (diphtérie),   186  et  6Î9. 

Nez  (érythème   chronique  granuleux), 
625. 

Nez  (granulose  rouge).  Revue  générale, 
680. 

Noma  et  typhoïde,  308. 

No  ma  guéri,  255. 

Nourrisson  (aii  ni  eu  talion),  Mémoire  du 
D^  F.  Moro,  385. 

Nourrissons    (alimentation    naturelle;, 
244. 

Nourrissons  hospitalisés  (fréquence  et 
causes  de  la  mort),  437. 

Nourrisson   (points   de   vue  pratiques 
pour  raliuicntation),  243. 

Nourrissons  (hôpitaux),  242. 

Nourrissons    saius    (température    sui- 
vant Je  mode  d'allaitement),  244. 

Nourrissou    (utilisation   de    Talimenl), 
241. 

Nouveau  journal,  63. 

Nouveau  journal    [La  clinique   infan- 

lileu  768. 
Nouveau   journal  [La    Pédiatrie  pra- 
tique), 384. 

Nouveau-né  (dermatoses),  37 1. 
Nouveau-nc»  (lésions  non  bacillaires) 

et  tuberculose  des  mères,  58. 
Nouveaux  cas  de  scorbut  infantile  [Re- 
cueil de  faits  par  le  D^  J,  Comby)^ 
221. 
Nouvel  hôpital  d'enfants  à  Rome,  320. 


Oblitération  congénitale  du  côlon,  621. 
Occlusion  intestinale  aigu(S  3C9. 
Occlusion   intestinale  dans  la  périto- 
nite tuberculeuse,  569. 


I  Œdème   pulmonaire    (traitement    par 
l'inversion),  759. 

ORil  (Iraumatismes),  368. 

OEsophagotomie  externe  appliquée  à 
Textraction  des  pièces  de  monnaie, 
434. 

Œuvre  de  la  Goutte  de  lait,  571 . 

Œuvre  de  préservation  de*  Tenfance 
contre  la  tuberculose,  708. 

Œuvre  havraise  de  la  Goutte  de  lait, 
765. 

Ongle  dans  la  bronche  droite  d'un  en- 
fant de  deux  ans,  48. 

Opérations  sur  le  foie  à  travers  le 
thorax,  6?1. 

Ophtalmies  purulentes  des  nouveau- 
nés  (prophylaxie\  122. 

Ophtalmie  purulente  et  arthrite,  751. 

Oreille  (atrophie  congénitale),  6Î4. 

Oreillons  (gaïacol).  686. 

Organothérapie  dans  Tanémic  splé- 
nique  infantile,  113. 

Os  de  la  main  (chondrome),  59. 

Ostéite  de  llschion  à  streptocoques 
(scarlatine),  63. 

Ostéites  apophysalres  de  croissance 
[Mémoire  du  D'  Comby),  533. 

Ostéites  et  arthrites  de  la  fièvre 
typhoïde,  58. 

Ostéomyélite  (résection),  510. 

Otite  avec  septico-pyohémie,  030. 

Olite  moyenne  aigu(»  (épidémicilé),  56. 

Otite  suppurée  double,  méningite  tu- 
berculeuse [Recueil  de  faits,  par 
A.  Delcourt),  546. 

Ovaire  (sarcome),  254. 

Ozène  du  nourrisson,  627. 


Paludisme  en  Espagne,  767. 
Paludisme  (héméralopie),  307. 
Paralysie  bulbaire,  383. 
Paralysie  bulbaire  fonctionnelle,   182. 
Paralysie    congénitale    uuilatérale    du 

voile  du  palais,  127. 
Paralysie  dipthérique  de  la  tête,  0?9. 
Paralysie  faciale  avec  agénésie  de  l'o- 
reille, 624. 
Paralysie  faciale  congénitale  par  agé- 

nésie  du  rocher,  624. 
Paralysie  flasque  des  quatres  membres 

et    du    tronc  chez    un  nouveau-né, 

493. 
Paralysie  Infantile  (épidémie).  432 
Paralysie  obstétricale  (suture du  plexus 

brachial),  622. 
Paralysie  post-diphtérique  de  laccoui- 

modation  et  de  la  convergence,  235. 
Paralysie  pseudo-bulbaire,  191. 
Paralysie  pseudo -bulbaire    par   lésion 
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cérébrale  unilatérale  chez  un  enfant 
de  cinq  nns,  ]t\. 

Paralysies  diplitériques  précoces,  255. 

Paralysies  unilatérales  du  voile  consé- 
cutives à  des  angines  diphtériques 
unilatérales,  236. 

Paraplégie  spasmodiquc  familiale  {^fé' 
moire  de  F.  Raymond),  705. 

Parasites  intestinaux  (pathogénie  et 
causes],  115. 

Parésie  des  muscles  de  la  nuque  (diph- 
térie), 300. 

Pathogénie  des  kystes  séreux  congéni- 
laux  du  cou,  123. 

Palhogénie  du  céphalématoQie.  5H. 

Pathologie  générale  (Traité,  GO. 

Paupières  (tricophytie),  i31. 

Pediatria,  CI. 

Pédiatrie  à  Rome,  640. 

Pelvi-support,  63. 

Pemphigus  aigu   vulgain',   llî). 

Pemphigus  contagieux  dans  la  rou- 
geole, impétigo  contagieux,  408. 

Pemphigus  du    nouvcau-né,  371. 

Pemphigus  syphilitique  congénital 
sans  lésions  palmaires  et  plantaire.-», 
762. 

Péribronchiie  et  pneumonie  intersti- 
tielle, 627. 

Péricarde  et   cœur  (tuberculose),  307. 

Péritonite  à  bacille  de  Friedlûnder,  4i7. 

Péritonite  aiguë  gonococcique  généra- 
lisée, 174. 

Péritonite  à  pneumocoques  dans  la  pre- 
mière enfance,  759. 

Péritonite  à  pneumocoques  dans  l'en- 
fance, 762. 

Péritonites  gonococciques  des  petites 
niles,  686. 

Péritonite  tuberculeuse  (cure  marine', 
Recueil  de  faits,  par  Ch.  Leroux^  356. 

Péritonite  tuberculeuse  (occlusion  in- 
tcstioalc),  56'^. 

Péritonite  tuberculeuse  (pronostic\  361. 

Péritonite  tuberculeuse  simulant  une 
cirrhose  atrophique  du  foie  d'origine 
palustre,  111. 

Péritonite  tuberculeuse  (traitement 
médical),  684. 

Péritouite  tuberculeuse,  traitement  par 
la  laparotomie,  363. 

Peste  chez  les  enfants  {Revue  ffénérale)^ 
168. 

Petite  chirurgie  pratique,  511. 

Phénomène  de  la  bouche  chez  les  nou- 
veau-nés, 751. 

Phlébite  des  sinus  et  ulcération  de  la 
jugulaire,  63. 

Phosphore  dans  le  rarhilismo,  563. 

Phosphore  et  azote  (assimilation  dans 
le  régime  lacté),  438. 


Photothérapic,  039. 

Photothérapie  de  la  scarlatine,  372. 

Plaie  par  balle  dans  Tabdomen  avec 
perforation  de  l'urètre,  173. 

Pleurésie  purulente  chez  un  enfant  de 
deux  mois,  119. 

Pleurésie  putride  monomicrohienne, 
6$. 

Plèvre  (échinocoque),  561. 

Plèvres  (épanchements  liquides),   253. 

Plexus  brachial  (suture  dans  la  para- 
\yne  obstétricale),  622. 

Pneumococcie  généralisée  à  dix-sept 
mois,  120. 

Pneumococcie  générale  avec  peu  de 
symptômes,  757. 

Pnuumocociiie  (arthrites  multiples)  , 
192. 

Pneumocoques  et  arthrites.  7.">9. 

Pneumocoque  (suppurations  des  arti- 
culations et  des  us),  185. 

Pneumonie  au-dessous  de  deux  ans, 
316. 

Pneumonie  avec  pyémie,  309. 

Pneumonie  cérébrale  et  traitement, 
756. 

Pneumonie  (courbe  thermi<|ue\  7.'»5. 

Pneumonie  (défaut  d'expansion  sous- 
claviculaire),  375. 

Pneumonie  (détermination  rénale;, 
375. 

Pneumonie  (état  spécial  après  une), 
369. 

Pneumonie  finrineuse  (traitement),  184. 

Pneumonie  interstitielle  et  péribrou- 
chite,  627. 

Pneumonie  lobaire  aiguë  k  douleur  ap- 
pendiculaire,  755. 

Pneumonie  lobaire  avec  douleur  appen- 
diculaire,  372. 

Pneumonie  traitée  par  le  sérum  anli- 
pneumococcique  (huit  cas),  756. 

Pneumonie  (traitement),  317. 

l'oliomyélitc  et  encéphalite  aiguës, 
432. 

Polyclinique  H.  de  Rothschild,  64. 

Ponction  lombaire  et  méningites , 
496. 

Ponctions  lombaires  dans  les  broncho- 
pneumonies, 2.'i5. 

Ponctions  lombaires  répétées  (ménin- 
gite), G2G. 

l'orencéphalie,  439. 

Pott  (l\.),  sa  mort,  703. 

Pouls  (lenteur  et  arythmie),  216. 

Poumon  (sarcome  primitif),  491. 

Pouponnière  (lait  aseptique  ou  vi- 
vant), 245 

Pouponnières  (leur  utilité).  564. 

Précis  d'anatomie,  physiologie  et  pa- 
thologie. 319. 
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Précis  de  chirurgie  cérébrale,  574. 

Précis  de  médecine  infantile,  125. 

Préservation  de  l'enfance  contre  la  tu- 
berculose*  168. 

Prétuberculose  et  sanatorium  de  Ba- 
nyuls-sur-Mer,  25Î. 

Prokhorow  (méthode)  dans  la  syphilis, 
379. 

Prolapsus  du  rectum,  506. 

Protection  de  l'enfance  et  tuberculose, 
192. 

Protection  des  enfants  du  premier  fige, 
564. 

Protubérance  (tumeur),  239 

Prurit  dans  la  rougeole,  238. 

Pseudo-appendicite  pneumonique,  7n5. 

Pseudo-hypertrophie  musculaire  pro- 
gressive associée  à  Tatrophie  de  la 
cuisse  droite  et  du  membre  supé- 
rieur droit,  233. 

Pseudo-paralysies  syphilitiques,  370. 

Pseudo  rhumatisme  tuberculeux,  47. 

Puériculture,  128  et  508. 

Puériculture,  hygiène  et  assistance, 
126. 

Puériculture  (réflexions  critiques),  245. 

Purpura  foudroyant,  suite  de  scarla- 
tine, 117. 

Purpura  hémorragique  d'origine  ty- 
phoïde, valeur  de  la  séro-réaclion, 
117. 

Purpura  hémorragique,  suite  de  bains 
de  mer,  436. 

Purpura  infectieux,  383. 

Purpura  rhumatismal,  628. 

Pustule  maligne  (pérolhérapie),  367. 

Pyélonéphrite  par  Hèvre  typhoïde, 
116. 

Pylore  (sténose  congénitale),  304. 

Pyohémie  à  staphylocoques,  lîH. 


Quantité  de  lait  prise  ù  chaque  tétée  par 
le  nourrisson  au  seiu,  243. 

Quarante-cinquième  compte  rendu  de 
rhûpital  d'enfants  de  Lûbeck,  445. 

Quatre  cas  de  vomissement  à  rechute, 
302. 

Quatre-vingt-quinze  cas  de  syphilis  in- 
fantile, 566. 

Quatrième  compte  rendu  de  Thôpitat 
d'enfants  de  Muuirh-Nord,  379. 

Quatrième  ventricule  (tumeurs),  093. 

Quelques  considérations  sur  le  dévelop- 
pement du  fœtus,  69iK 

Question  du  rachitisme  congénital,  763. 


Rachitis  congénital,  763. 
Rachitisme  et  crèches,  509. 


Rachitisme  et  idiotie,  506. 

Rachitisme  et  lait  stérilisé,  59. 

Rachitisme  fœtal,  177. 

Rachitisme  (malformations  et  lésions 
dentaires),  442. 

Rachitisme  traité  par  le  phosphore,  5G3. 

Radiographies  de  deux  achondropla- 
siques,  383. 

Radius  (traumatismes),  377. 

Rate  grosse  avec  anémie,  255. 

Rat^  hypertrophiée  dans  la  syphilis,  447. 

Rate  (lésions  histoiogiques  dans  l'ané- 
mie iplénique  infectieuse),  118. 

Réaction  de  Moro  et  Hamburger,  383. 

Réaction»  méningées  chez  l'enfant,  504. 

Recherche!  anthropométriques  sur  la 
croissance,  511. 

Recherches  cliniques  et  thérapeutiques 
sur  Pépilep^ie,  l'hystérie  et  Pidiotie, 
512. 

Récidives  du  zona,  690. 

Rectum  (prolapsus),  506. 

Réflexe  de  la  lèvre,  phénomène  de  la 
bouche  rhez  des  nouveau-nés,  751. 

Réflexes  chez  Tenf^nt  du  premier  Age, 
185. 

Réflexes  rotuliens  abolis  dans  les  mé- 
ningites, 570. 

Réflexions  critiques  sur  la  puériculture, 
245. 

Refroidissement  des  appendicites  aiguës 
par  des  applications  larges  de  glace, 
503. 

Rein  dans  la  pneumonie,  375. 

Rein  mobile  chez  l'enfant,  248. 

Rein  scléreux  typique  chez  le  nour- 
risson, 439. 

Reins  (kystes  congénitaux),  433. 

Rein  (tumeurs  congénitales),  491. 

Hein  (tumeurs).  Revue  générale,  487. 

Renversement  pour  traiter  l'œdème  pul- 
monaire, 759. 

Résection  dans  l'ostéomyélite,  510. 

Résorption  spontanée  dans  l'empyème 
k  pneumocoques,  380. 

Rétrécissements  sous-glottiques  {Revue 
générale),  105. 

Rhumatisme  compliqué  de  chorée,  irilia 
et  endocardite,  306. 

Rhumatisme  infantile,  492. 

Rhumatisme  noueux,  191. 

Rhumatisme  scarlatineux,  376. 

Rhumatisme  tuberculeux,  47,  701. 

Rivista  di  cliuica  pediatrica,  63. 

Roger  (maladie  de),  636. 

Roger  (maladie  de),  Recueil  de  faits  par 
Comby,  743. 

Rotule  (luxation  congénitale),  447. 

Rougeole  à  rechute  (Recueil  de  faits  par 
J.  Comby),  421. 

Rougeole  ecchymotique.  573. 
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Rougeole  et  rubéole  (leucocytose)»  Mé» 
moire  du  D^  Plantenga^  129. 

Rougeole  et  scarlatine  coDcomitantes, 
119. 

Rougeole  et  scarlatine  ensemble,  48. 

Rougeole  et  zona,  689. 

Rougeoie  (hémiplégie  passagère),  447. 

Rougeole  (laryngite  pseudo-membra- 
neuse), Mémoire  de  M.  Linsbauer,  17. 

Rougeole  (pathologie),  764. 

Rougeole  (pemphigus  contagieux),  498. 

Rougeole  (prurit),  238. 

Rupture  du  canal  artériel  de  Botal,  437. 

Rupture  du  sterno-cléi do- mastoïdien 
(hématome)  chez  le  nouveau-né,  559. 


S 


Salaam  (tic),  697. 

Salpingite  suppurée,  25 i. 

Sanatorium  de  Banyuls  et  prétubercu- 
lose, 252. 

Sang  (examen  pour  le  pronostic  de  la 
diphtérie),  Mémoire  de  L.-G.  Simoriy 
604. 

Santé  de  mon  enfant,  62. 

Sarcome  à  cellules fusiformes du  thorax, 
46. 

Sarcome  de  l'ovaire,  254. 

Sarcome  du  maxillaire  inférieur,  372. 

Sarcome  du  maxillaire  supérieur  gauche, 
résection,  173. 

Sarcome  du  thymus,  255. 

Sarcome  embryonnaire  de  la  conjonc- 
tive, récidive,  626. 

Sarcome  primitif  de  Tintestin  et  du 
poumon,  494. 

Saturnisme  chez  Tenfant,  188. 

Saturnisme  infantile,  691. 

Scarlatine  (angines  gangreneuses),  376. 

Scarlatine  à  Paris  dans  les  trente-sept 
dernières  années,  375. 

Scarlatine  (arthrites),  694. 

Scarlatine  (bubon),  376. 

Scarlatine  (complications  rares),  63. 

Scarlatine  (contagion  tardive),  372. 

Scarlatine  (engourdissement  des  mains). 
Recueil  de  faits  par  M.  Auberlin,  226. 

Scarlatine  et  diphtérie,  760. 

Scarlatine  et  diphtérie  (chlorurie  ali- 
mentaire). Mémoire  du  D^  R,  Labbé^ 
513. 

Scarlatine  et  diphtérie  (syndrome  uri- 
naire),  567. 

Scarlatine  et  érythèmes  au  cours  de  la 
diphtérie,  248. 

Scarlatine  et  rougeole  concomitantes, 
tl9. 

Scarlatine  et  rougeole  mêlées,  48. 

Scarlatine  maligne  et  sinusites  de  la 
face,  51. 


Scarlatine  (névrite  périphérique),  51. 
Scarlatine  (pathologie  et   traitement), 

761. 
Scarlatine  (photothérapie),  372. 
Scarlatine  (purpura  fulminant),  117. 
Scarlatine  (rhumatisme).  376. 
Scarlatine  (symptôme  différentiel),  59. 
Scarlatine  (traitement),  182. 
Scarlatine   traumatique  des   brûlures, 

631. 
Sclérodermie  en  plaquep,  morphée,  3G6. 
Sclérose  du  foie  chez  l'enfant  [Mémoire 

de  M,  Hoche),  OM, 
Sclérose  du  rein  chez  le  nourrisson, 

439. 
Scoliose  congénitale,  702. 
Scoliose  produite    par    une  Qèvre   ty- 
phoïde {Rtcueil  de  faH.%  par  M,  Ma- 

niagurria)j  G77. 
Scoliose  (théorie  et  traitement),  511. 
Scorbut  infantile,  62,  118,  127,  247,  305. 
Scorbut  infantile  (deux  cas),  382. 
Scorbut  infantile   dû  au  lait  de  Val- 

Brenne,  191. 
Scorbut  infantile  en  Suisse,  304. 
Scorbut  infantile  (nouveaux  cas).  Re- 
cueil de  faits  par  le  D'Comby,  221. 
Scorbut  infantile  par  farine  lactée,  191. 
Scorbut  infantile  par  lait  de  Yal-Breune. 

447. 
Scrotum    (lymphangite   gangreneuse), 

181. 
Sécrétion  mammaire  chez  la  mère  et 

l'enfant,  563. 
Sécrétions    internes    et   principes    de 

médecine,  574. 
Sections  de  Turètre    par  constriction 

circulaire  de  la  verge,  572. 
Séméiologie  infantile,  701. 
Septicémie  cryptogénique  (deux  cas), 

509. 
Septicémie     métadiphtértque    (agents 

pathogènes),  49. 
Septicité  de  Tappareil  respiratoire  dans 

la  première  enfance,  499. 
Septico-pyohémie      d*origine     otique, 

630. 
Séro-réaction  de  Widal,  689. 
Séro-réaction  tuberculeuse,  684. 
Sérothérapie  anticharbonneuse,  367. 
Sérothérapie  dans   la  diphtérie  (valeur 

thérapeutique).  Mémoire  du  />"■  Comby^ 

257. 
Sérothérapie  de  la  coqueluche,  502. 
Sérothérapie  de  la  fièvre  typhoïde,  G88. 
Sérothérapie  intraveineuse  [Revue  gé- 

nérale)y  295. 
Sérothérapie    préventive  dans   les  fa- 
milles, 382. 
Serpenta  sonnettes  (morsure),  311. 
Sérum  anlidlphtériqtie  (accidents),  237. 
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Sérum  antipneumococci(|ue  dans  8  cas 
de  pneumonie,  756. 

Sérum  (exanthème?),  370. 

Signe  de  Pins,  38a. 

Sinus  crâniens  (dilatation  variqueuse), 
694. 

Sinusites  de  la  face  dans  la  scarlatine, 
51. 

Société  de  pédiatrie,  62,  127,191,254, 
382,  383,  447  et  702. 

Société  de  pédiatrie  américaine,  447  et 
040. 

Société  de  pédiatrie  allemande  (comp- 
tes rendus),  318. 

Société  de  pédiatrie  de  Paris,  640. 

Société  des  médecins  de  Munich,  128. 

Société  italienne  de  pédiatrie,  192. 

Société  protectrice  de  Tenfancc,  256. 

Spasme  nutant,  697. 

Spini-bifida  énorme  chez  un  fœtus,  753. 

Spina-bitida  et  mal  perforant,  373. 

Spina-bifida  (étude),  568. 

Spioa-bifida  sacré  [Recueil  de  faiis^  par 
le  Dr  Cafferala),  293. 

Splénomégatie  avec  anémie  et  lympho- 
cythémie,  63. 

Spléno-pneumonie  chez  une  fille  de 
huit  ans,  757. 

Spléno-pneumonie  ou  maladie  de  Grau- 
cher,   757. 

Spléno-pneumonie  ou  maladie  de  Gran- 
cher,  suite  de  grippç,  758. 

Statistique  d'autopsies  relatives  à  la 
tuberculose,  683. 

Sténose  hypertrophique  congénitale  du 
pylore,  30  i. 

Sténose  laryngée  et  trachéale  par 
abcès,    laryngotomie,  guérison,  314- 

Sténose  pylorique,  guérison  sans  opé- 
ration, 304. 

Sténoses  sous-glottiques  [Revue  ijéné- 
raie),  105. 

Slerno-mastoïdien  (h(''matome),  559. 

Stomatite  nécrosante  chez  le  nouveau- 
né,  .S05. 

Strai)isme  (traitement),  687. 

Striilor  laryngé  congénital,  703. 

Suralimentation  carnée  chez  les  enfants 
arthritiques,    111. 

Suture  du  plexus  brachial  dans  la  para- 
lysie obstétricale  du  membre  supé  ■ 
rieur,  6î2. 

Symptôuïe  différentiel  de  rexanthém<' 
scarlatincux,  50. 

Syndrome  asthmatique  dans  la  grippe, 
740. 

Syndromo  cérébelleux,  239. 

Syndrome  de  Litlle,  248. 

Syndrome  urinaire  dans  la  scarlatine 
et  la  diphtérie,  507. 

Synoviales  et  niuscb^s  (angiome],  G)2. 


Synoviie  tuberculeuse,  191. 

Syphilis  chez  le  nouveau-né,  637. 

Syphilis  et  déontologie,  319. 

Syphilis  et  grosse  rate,  447. 

Syphilis  héréditaire  précoce  avec  splé- 
nomégalie,  anémie  et  myélémie,  6?5. 

Syphilis  héréditaire  (tabes^.  699. 

Syphilis  héréditaire  traitée  par  injec- 
tions intraveineuses  de  cyanure  de 
mercure,  192. 

Syphilis  infantile  (95  cas),  566. 

Syphilis  (méthode  de  Prokhorow),  379. 

Syphilis  osseuse  héréditaire  et  tardive, 
638. 

Syphilis   (pemphigus  congénital),   762. 


Tabès  conjugal  et  tabès  hérédo-syphi- 
litique,  699. 

Tabès  spasmodiquc  infantile  familial, 
309. 

Taille  et  poids  des  enfants  des  écoles 
de  Lausanne,  766. 

Tares  observée»  chez  les  rejetons  de 
mères  tuberculeuses,  441. 

Tarsalgie  guérie  par  la  bicyclette,  374. 

Température  dans  les  différentes  for- 
mes d'allaitement  chez  les  nourrissons 
sains,  244. 

Tétanos  céphalique  avec  paralysie  fa- 
ciale et  oculaire,  312. 

Tétanos  et  vaccine,  54. 

Tétanos  guéri  par  la  méthode  de  Bac- 
celli  (2  cas),  751. 

Tétée  (quantité  de  lait  par),  243. 

Théophile  Roussel  (sa  mort),  703. 

Thérapeutique  de  l'enfance,  253. 

Thorax  (sarcome^  40. 

Thrombose  cardiaque  avec  embolie 
dans  la  diphtérie,  50. 

Thrombose  des  veines  cérébrales  et 
sinus  associée  à  une  broncho-pneu* 
monie,  238. 

Thromboses  marastiques  des  veines 
méningées  et  des  sinus  longitudinal 
et  transverse  chez  une  hydrocéphale 
de  quatorze  mois,  237. 

Thymus  et  athrepsie  [Revue  générale\^ 
616. 

Thymus  (sarcome),  255. 

Thyroïde  (insuffisance),  380. 

Tic  de  Salaam,  697. 

Trachée  (corps  étranger),  ilO. 

Trachéotomie  et  tubage  dans  la  diphté- 
rie depuis  le  sérum,  315. 

Trachéotomie  et  tubage  pour  traiter  les 
sténoses  diphtériques,  313. 

Traité  de  l'allaitement,  126. 

Traité  de  l'hystérie  infantile,  64. 

Traité  de  pathologie  générale,  60. 
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Traité  des  maladies  de  renfance,  iîG.  •  Tuberculose     péritoiiéale     (traitement 

Traité  des  maladies  des  enfants,  190.     |      médical),  C84. 

Traitement  de  la  coqueluche  par  une  i  Tuberculose  pulmonaire  zomuthérnpie). 


solution  arséniée,  502. 
Traitement  de  la  diphtérie,  301. 
Traitement  de  la  dysenterie  par  Teau 

oxygénée,  378. 
Traitement  de  la  pneumonie,  317. 
Traitement  de  la  pneumonie  fibrineuse, 

184. 
Traitement  de  la  scoliose,  .Ml. 
Traitement  de  la   syphilis  par  la   mé- 
thode de  Prokhorow,  370. 
Traitement  de  l'itiiotie,  6^i. 
Traitement  de  nos   cas  de   scarlatine, 

182. 
Traitement  du  choléra  inTanlile,  122. 
Traitement  du*  strabisme,  087. 
Traitement  médical    de    la    péritonite 

tuberculeuse,  684. 
Traitement   phosphore   du  rachitisme, 

663 


440. 

Tuberculose  (rhumatisme),  47. 
Tuberculose  (séro-réaclion*.  084. 
Tuberculose    (statistique     d'autopsie), 

083. 
Tuberculose  transmise  au  foetus  par  le 

placenta,  17  i. 
Tumeur   de    la    protubérance,    hémi- 
plégie croisée  avec  participation  du 

facial  supérieur,  239. 
Tumeurs  cofigénitales  du  rein,  491. 
Tumeurs  du  quatrième  ventricule,  003. 
Tumeurs  du  rein  chez  l'enfant  {Revue 

(fénérale)^  487. 
Tumeurs  de  xeroderma  pigmcnto?um, 

180. 
Typhoïde  (ngglutinine    passant   de   la 

mère  au  fœtus\  40. 
Typhoïde  (aphasie),  53. 


Transmission  placentaire  du  bacille  de  ;  Typhoïde  (baclériuric),  087. 


Koch  au  fœtus,  17  i. 
Traumalismesde  l'extrémité  inférieure 

du  radius,  377. 
Traumatismes  oculaires,  308. 
Tricophylie  palpébrale,  431. 
Troubles     fonctionnels    de    l'intestin, 

308. 
Tubage  en  dehors  de  l'hôpital,  384. 
Tubercule  du  pédoncule  cérébral  droit, 

383. 
TubercuUdes  cutanées  de  Darier,  500. 
Tuberculose  des  m»'rcs  et  lésions  non- 
bacillaires  des  nouveau-nés,  58. 
Tuberculose  des  mères  (modifîcalions 

organiques  des  rejetous.i,  441. 
Tuberculose  des  mères  (tares  des  reje- 
tons), 441. 
Tuberculose  du  cœur  et  du  péricarde, 

307. 
Tuberculose  du  péritoine  (occlusion), 

509. 
Tuberculose  du  péritoine  simulant  une 

cirrhose,  111. 
Tuberculose  généralisée  apyrétique  à 

quatre  mois,  500. 
Tuberculose  infantile  à   Buenos  Aires 

{Mémoire  du  D*  Aràoz  Alfaro,  i*!'. 
Tuberculose  méningée  cuiable,  113. 
Tuberculose   (mortalité)   et   usage    du 

4ait,  57. 
Tuberculose  ((cuvre  de  préservation  de 

l'enfance),  708. 
Tuberculose  périlonéale  (cure  marine). 

Recueil  de  faits,  par  Ch.  Leroux,  350. 
Toberoulose  pêrilonéale  (laparotomie), 

303. 
Tuberculose    péritonéale    (pronostic^, 

364. 
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Typhoïde  de  nourri-^ons,  630. 

Typhoïde  et  noma,  308. 

Typhoïde  ^forme  cérébro-spinale).  Mé- 
moire de  MM.  Moizard  et  G  rené t,  I . 

Typhoïde  (fréquence  et  mortalité),  688. 

Typhoïde  (gangrènes),  098. 

Typhoïde  (manifestations  osseuses  et 
articulaires),  58. 

Typhoïde  (myocardite),  122. 

Typhoïde  (purpura  hémorragique), 
117. 

Typhoïde  (pyélonéphrite),  MO. 

Typhoïde  (scoliose),  flpcwpiï  de  faits,  par 
le  D^  Muniagurria,  077. 

Typhoïde  (sérothérapie),  088. 

Typhus  angéiohématique,  383. 


Université  de  Bologne,  255  et  320. 
Université  de  Breslau  (mort  de  Gregor) 

703. 
Université  de  Budapest,  38 i. 
Université  de  (îraz,  04  et  320. 
Université  de  Halle  (mort  de  R.  Pott), 

703. 
Université  de  Naples,  250. 
Université  de  Palerme,  38i. 
Université  de  Rome,  192  et  255. 
Université  de  Vienne,  0*. 
Universités  italiennes,  512. 
Urètre  (Qstules   par  constriction  de  la 

verge).  Mémoire  du  D^  Veau,  593. 
Urètre   perforé    par    une    balle    dans 

l'abdomen.  173. 
Urètre  (sections   par  con striction  cir- 

culaire\  572. 
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Urologie    clinique,    ferment  amyloly- 

tique,  638. 
Urticaire  pigmentée,  563. 
Usage  (lu  lait  et  mortalité  tuberculeuse, 

57. 
Usage  d*un  lait  aseptique  ou  lait  vivant 

à  la  Pouponnière,  245. 
Utilisation  de    Talimeutation   chez   le 

nourrisson,  341. 


Vaccination  et  coqueluche  (inQueoce 
curative  et  prophylactique),  558. 

Vaccination  et  revaccination  obliga- 
toires, 633. 

Vaccin  (anomalies,  éruptions),  Recueil 
de  fatls^  par  H.  Dauchezt  36, 

Vaccine  et  coqueluche,  559. 

Vaccine  et  tétanos,  5i. 

Varicelle  (formule  hémo-leucocytaire), 
52. 

Variole  congéuitale,  430. 

Variole  et  grossesse,  influence  réci- 
proque chez  la  mère  et  l'enfant,  444. 

Végétation  du  bactériuui  coli  dans  les 
laits  de  vache,  chèvre,  ânessc,  femme, 
436. 

Ventricule  (tumeurs  du  quatrième), 
693. 

Verge  (constriction  amenant  une  ûstule 


de  l'urètre),  Mémoire  du  D*  VeaUf 
593. 

Vers  intestinaux  (symptômes),  60< 

Vessie  (épingle  à  cheveux  incrustée), 
254. 

Vices  de  prononciii.tion  et  troubles  de 
rouie,  255. 

Viucent  (angine  de),  ù62. 

Vomissement  à  rechute  302. 

Vomissements  acétonb«...que9  des  en- 
fants, 303. 

Vomissements  à  rechutes  (acétone^ 
740. 

Voyages  scolaires,  640. 

Vulvite  impétigineuse,  374. 

Vulvorragies  des  nonveau-nées,  408. 


Xeroderma    pigmentosum   (altérations 

oculaires),  179. 
Xeroderma    pigmenlosuoi    (tumeurs), 

180. 


Zomolhérapie  dans  la  tuberculose  pul- 
monaire chez  les  enfants,  4U). 

Zona  et  rougeole,  689. 

Zona  ophtalmique  chez  l'en  faut  {Recueil 
de  faits  par  le  D'  Gevaert),  165. 

Zona  (récidives),  C90. 
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